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%      Prozent 
+      positiv, plus 
‐      negativ, minus 
>      größer als 
≥      größer oder gleich 
<      kleiner als 
≤      kleiner oder gleich 
=      ist gleich 
®      geschütztes Warenzeichen 
§      Paragraph 
°C      Grad Celsius 
µg      Mikrogramm 
µl      Mikroliter 
µm      Mikrometer 
Abs.      Absatz 
AT      Agglutination Test 
aw      activity of water (Wasseraktivität) 
BLAST®      Basic Local Alignment Search Tool 
bzw.      beziehungsweise 
ca.      circa 
cIAC  competitive Internal Amplification Control (Kompetitive Interne  
Amplifikationskontrolle) 
cm      Zentimeter 
CO2      Kohlendioxid 
CT      Cycle Threshold  
DAT      Direct Agglutination Test 
d.h.      das heißt 
DIN      Deutsches Institut für Normung, Berlin 
DNA      Desoxyribonucleic acid 
EFSA      European Food Safety Authority  
ELISA      Enzyme Linked Immunosorbent Assay 
et al.      et alii 
etc.      et cetera 
Fa.      Firma 
g      Gramm 
GmbH      Gesellschaft mit beschränkter Haftung 
Hrsg.      Herausgeber 
IAC      Internal Amplification Control (Interne Amplifikationskontrolle) 
IFAT      Indirect Fluorescence Antibody Test 
IfSG      Infektionsschutzgesetz 
IFTN      Institut Für Tierärztliche Nahrungsmittelkunde 
IHA      Indirect Haemagglutination Assay 




IVK      Zeitpunkt des theoretischen In‐Verkehr‐Bringens der Rohwürste 
Kg      Kilogramm 
LAT      Latex Agglutinations Test 
LD      Letale Dosis 
MAT      Modified Agglutination Test 
Mb      Mega Basen 
min.      Minute 
MPa      Mega Pascal 
MHD      Mindesthaltbarkeitsdatum 
ml      Milliliter 
mm      Millimeter 
NaCl      Natriumchlorid 
NR      Nachweisrate 
Nr.      Nummer 
PCR      Polymerase‐Chain‐Reaction 
p. i.      post infectionem 
r2      Bestimmtheitsmaß 
ref.      referiert  
RH      Relative Häufigkeit 
RKI      Robert Koch‐Institut (Berlin) 
RNA      Ribonucleic Acid 
SFT      Sabin‐Feldmann‐Test 
Sw      Schwein 
T. gondii    Toxoplasma gondii 
u. a.      unter anderem 
UMELISA    Ultramicro‐Enzyme‐Linked‐Immunosorbent‐Assay 
v. a.       vor allem 
z. B.      zum Beispiel 









großem  sowohl  wirtschaftlichem  als  auch  gesundheitlichem  Interesse  (LIN,  1998).  Die 
klinische  Symptomatik  der  Erkrankung  differenziert  sich  in  eine  prä‐  und  postnatale 
Verlaufsform  (GROß  et  al.,  2001). Während  die  postnatale  Infektion  in  aller  Regel  einen 
gutartigen  Verlauf  nimmt,  kann  die  pränatale  sowie  die  Infektion  immunsupprimierter 
Patienten schwerwiegende Krankheitsbilder hervorrufen  (DUBEY, 2004; GROß, 2004; KLUN 
et  al.,  2006).  Aufgrund  der  geringen  Zell‐  und  Wirtsspezifität  zählt  die  Toxoplasmose 
weltweit  zu  den  häufigsten  parasitär‐bedingten  Infektionen  (GROß,  2004).  Es  ist 
anzunehmen,  dass  alle  Warmblüter,  sowohl  Säuger,  Vögel  als  auch  Menschen  für  den 
Erreger  empfänglich  sind  (ASPÖCK,  1994;  LIN,  1998;  TENTER  et  al.,  1999).  Schätzungen 
zufolge besitzt zwischen einem Drittel und der Hälfte der Weltbevölkerung Antikörper gegen 
diesen  Parasiten  (SIBLEY  et  al.,  1992;  ASPINALL  et  al.,  2002;  FEHLHABER,  2005;  KIM  und 
WEISS,  2008).  Die  Infektion  kann  über  die  Nahrung,  diaplazentar  oder  durch  zufälligen 
Kontakt  (Gartenarbeit,  Sandkasten,  Katzentoilette)  erfolgen.  Neben  mit  Oozysten 
verunreinigten  Lebensmitteln wie Obst, Gemüse  und  Trinkwasser  spielen  im Rahmen  des 




weit  verbreitet  ist,  so  dass  mit  dem  Auftreten  zystenhaltigen  Fleisches  in  der 
Lebensmittelkette zu rechnen  ist (SEINECKE, 1996; SROKA, 2001; CAVALCANTE et al., 2006; 
KLUN et al., 2006; LUDEWIG et al., 2007). Entsprechend wurden T. gondii‐ Zysten mehrfach 









Allgemeinen  zwischen  lang‐  und  kurzgereiften  Produkten  unterschieden  wird.  Während 
langgereifte Rohwurst‐Erzeugnisse aufgrund  früherer Untersuchungen gemeinhin als sicher 
angesehen werden,  bedürfen  vor  allem  kurzgereifte  Produkte  eingehenderer Betrachtung 
(SOMMER et al., 1965; TENTER und FEHLHABER, 2002; BfR, 2005; BfR, 2006). 
Weiterhin  nicht  ausreichend  geklärt  ist  das  möglicherweise  erhöhte  Infektionspotential 
ökologischer Produkte (TENTER und FEHLHABER, 2002). Bei vergleichenden Untersuchungen 
von  Mastschweinen  wurden  signifikant  höhere  Prävalenzen  bei  Tieren  aus  ökologisch 
bewirtschafteten Betrieben nachgewiesen, als bei konventioneller Haltung (LUDEWIG et al., 
2007).  Additiv  sind  der  Verzicht  von  Nitritpökelsalz  sowie  häufig  vorkommende 
Reifungsfehler  im Rahmen des Herstellungsprozesses ökologischer Erzeugnisse zu beachten 
(SOMMER et al., 1965; TENTER und FEHLHABER, 2002; BfR, 2006). Entsprechend diesem von 
Rohwurst‐Erzeugnissen  ausgehenden,  bislang  nicht  geklärten  Gefährdungspotential, weist 
das Bundesinstitut  für Risikobewertung  in  seiner Stellungnahme vom September 2005 auf 
die Notwendigkeit weiterer Forschung hin.  
Diese Ausgangssituation war Ansatzpunkt  für die  in der  vorliegenden Arbeit dargestellten 
Untersuchungen zur Überlebensfähigkeit von T. gondii bei der Herstellung unterschiedlicher 










des  Stammes  der  Alveolata  ist  er  den  Apikomplexa  zugehörig.  Dieser  Unterstamm  der 
Alveolata  ist von besonderem parasitologischem  Interesse, da angehörige Vertreter häufig 
als  Parasiten  von  Evertebraten  und  Vertebraten  in  Erscheinung  treten.  So  fallen  neben  
T. gondii die Erreger der Coccidiose, Babesiose und Malaria ebenfalls unter die Apikomplexa. 









  Regnum      Eukaryota 
  Phylum       Alveolata 
  Subphylum      Apikomplexa 
  Classis        Coccidia 
  Ordo        Eimeriida 
  Familia        Toxoplasmatidae 
  Genus        Toxoplasma 













Die erste Beschreibung  von T. gondii  geht  vermutlich  auf das  Jahr 1900  zurück.  LAVERAN 
(1900) entdeckte in der Milz und im Knochenmark von Reisfinken einen Organismus, den er 
als Heamoeba  danilewskyi  bezeichnete,  bei  dem  es  sich  aber  vermutlich  um  Toxoplasma 
handelte. 
Eine  detailliertere  Darstellung  erfolgte  acht  Jahre  später  durch  NICOLLE  und MANCEAUX 
(1908).  Die  Wissenschaftler  entdeckten  den  Erreger  in  Blut,  Milz  und  Leber  eines 
nordafrikanischen Nagetieres und benannten  ihn  zunächst  zögernd  als  Leishmania gondii. 
Bereits ein  Jahr später entschlossen sie sich, einen neuen Genus zu errichten, und  führten 
aufgrund der Halbmondform  (toxon  =  griechisch Bogen; plasma  =  griechisch Gebilde) das 
Genus  „Toxoplasma“  ein;  die  Speziesbezeichnung  „gondii“  erfolgte  in  Anlehnung  an  das 
Wirtstier (Ctenodactylus gondii) (NICOLLE und MANCEAUX, 1909). Unabhängig davon wurde 
das  Protozoon  fast  zeitgleich  aus  einem  an  Paralyse  verendeten  Kaninchen  in  São  Paulo, 
Brasilien  (SPLENDORE,  1908)  isoliert.  Darauf  folgten  weitere  Beschreibungen  von 
Toxoplasma‐Spezies aus vielen verschiedenen Tierarten (ASPÖCK, 1994).  
Den  ersten  Fall  kongenitaler  Toxoplasmose  diagnostizierte  vermutlich  der Ophthalmologe 
JANKU  im  Jahr  1923;  er  entdeckte  Parasiten‐Zysten  in  der  Retina  eines  verstorbenen  elf 




ihnen,  Toxoplasmen  im  Tierversuch  zu  bestätigen,  die  sie  zuvor  bei  Neugeborenen  mit 
Enzephalomyelitis isoliert hatten.  
Mit dem „Dye‐Test“, der noch heute als „Goldener Standard“ für den Nachweis von T. gondii 
gilt,  legten  SABIN  und  FELDMANN  1948  einen  entscheidenden  Grundstein  in  der 
Toxoplasmose‐Diagnostik.  Durch  die  Anwendung  des  SABIN‐FELDMANN‐Tests  offenbarte 
sich  die  weltweite  Verbreitung  der  Erkrankung.  Die  Übertragungswege  blieben  dagegen 
weiterhin ungeklärt. Die diaplazentare Weitergabe der Infektion war ein zu seltenes Ereignis, 
um  die  weitläufige  Verbreitung  der  Erkrankung  hinreichend  zu  erklären  (DUBEY,  1993). 
WEINMANN und CHANDLER  stellten 1954 die Hypothese auf, dass unzureichend erhitztes 









von  T.  gondii‐Zysten  in  Katzenkot  im  Jahre  1965  (HUTCHISON,  1965)  lieferte  den 
entscheidenden  Hinweis  auf  die  Bedeutung  der  Katze  bzw.  aller  Feliden  im 
Entwicklungszyklus  des  Parasiten.  Die  starke  Verbreitung  des  Erregers  über  das Medium 
Katzenkot mit der damit  verbundenen Möglichkeit der  zufälligen  Infektion  (Reinigung  von 
Katzentoiletten, Gartenarbeit,  Spielen  in  Sandkästen)  kann  als  Erklärung  für  die  teilweise 
sehr hohen Seroprävalenzen angesehen werden (TENTER et al., 2000). Im Jahr 1970 konnte 













Zwischenwirte  infektiös  sind. Diese  Stadien  [Tachyzoiten,  Bradyzoiten  (Gewebszyste)  und 
Sporozoiten  (Oozysten)]  sind  in  einem  komplexen  Lebenszyklus  miteinander  verbunden 
(BOCH, 1980; DUBEY et al., 1998). 
Ultrastrukturell  beinhalten  alle  T.  gondii‐Stadien  zahlreiche  Organellen  und  Einschluss‐
körperchen,  unterscheiden  sich  jedoch  in Ausprägung  und Anzahl  dieser  Zellbestandteile. 








die  Funktion  des  Konoids,  der  Rhoptrien,  der  Mikroporen  (zytostomartige  Strukturen: 
NICHOLS  et  al.,  1983;  CHIAPPINO  et  al.,  1984),  sowie  der  Mikronemen  (rutenförmige 




Vermehrung  dieses  Stadiums  in  allen  Zellen  der  Zwischen‐  und  in  den  nicht  intestinalen 
Epithelzellen der Endwirte  (tachos =  griechisch  schnell). Die halbmond‐ bis  sichelförmigen 
Endozoiten bzw. Merozoiten besitzen einen spitzen cranialen und einen runden caudalen Pol 
(DUBEY et al., 1998). Mit einer Größe von durchschnittlich 2 x 6 μm (DUBEY et al., 1998) sind 
sie  problemlos  lichtmikroskopisch  darstellbar.  Die  Penetration  der  Wirtszelle  erfolgt 
entweder aktiv oder mittels Phagozytose  (NICHOLS et al., 1983; DUBEY et al., 1998; BLACK 
und BOOTHROYD, 2000). Nach dem Eindringen nimmt der Erreger eine ovoide Gestalt an 






Gewebszysten  repräsentieren  die  endogene  Dauerform  des  Parasiten  und  bestehen  aus 
einer  sehr widerstandsfähigen  Zystenmembran  und  einer  je  nach  Alter  der  Zysten  stark 
variierenden Anzahl  an Bradyzoiten  (DUBEY et  al., 1998). Die Bezeichnung Bradyzoit  geht 
ebenfalls  auf  FRENKEL  (1973)  zurück  und  beschreibt  die  im  Vergleich  zu  Tachyzoiten 
niedrigere Teilungsfrequenz (brady = griechisch langsam). Junge Zysten beinhalten teilweise 
nur  zwei  Bradyzoiten  und  besitzen  einen  Durchmesser  von  lediglich  5  μm,  wohingegen 
ältere  hunderte  Erreger  enthalten  können  (DUBEY  et  al.,  1998).  Form  und  Größe  der 
Gewebs‐Zysten variieren zudem je nach Gewebeart der infizierten Wirtszelle. Während z. B. 
Gehirn‐Zysten  zumeist  von  spheroidaler Gestalt  sind  und  selten Durchmesser  von  70  μm 
erreichen,  sind Muskelzysten  eher  länglich  orientiert  und  erreichen  Größen  um  100  μm 
(DUBEY,  1993).  Bradyzoiten  zeigen  Abmessungen  von  durchschnittlich  7  x  1,5  μm 
(MEHLHORN und FRENKEL, 1980) und sind den Tachyzoiten bis auf wenige Unterschiede im 
morphologischen Erscheinungsbild sehr ähnlich (DUBEY et al., 1998).  
Das dritte  Stadium  ist die  exogenen Umwelteinflüssen  gegenüber  sehr  resistente Oozyste  
(BOCH,  1980;  TENTER  et  al.,  2000).  Unsporuliert  erscheint  sie  kugelartig  mit  einem 
Durchmesser von ungefähr 10 x 12 μm. Das Innere wird fast vollständig durch den Sporonten 
ausgefüllt. Nach der Sporulation  in der Außenwelt, ca. 1 bis 5 Tage nach dem Ausscheiden 
durch  den  Endwirt,  verändert  sich  die  äußere  Form  der  sporulierten Oozyste  in  Richtung 











Darm  von  Feliden,  von  denen  in  unseren  Breiten  der  Katze  die  größte  epidemiologische 
Bedeutung  zukommt,  zu  einer  Entwicklung  mit  geschlechtlicher  Differenzierung  und 
Oozystenbildung. Die ungeschlechtliche  Entwicklung  ist hingegen  vermutlich  in  Zellen der 
verschiedensten Organe fast sämtlicher warmblütiger Tiere inklusive des Menschen möglich 
(HEYDORN, 1979; SEITZ, 1994; TENTER und FEHLHABER, 2002). 
Der Entwicklungszyklus von T. gondii  ist sehr komplex und  lässt sich  in drei grundsätzliche 
Infektionszyklen unterteilen. Am längsten bekannt ist die Übertragung von Zwischenwirt zu 
Zwischenwirt  über  die Aufnahme  von  infiziertem  Fleisch. Bereits  12  bis  24  Stunden  nach 
dem  Verzehr  können  die  Parasiten  in  Mesenteriallymphknoten  sowie  einigen  weiteren 
Organen  nachgewiesen  werden.  Dort  kommt  es  durch  fortgesetzte  Endodyogenie 
(besondere  Form  der  Zweiteilung)  über  einen  Zeitraum  von  bis  zu  drei Wochen  zu  einer 
intrazellulären Vermehrung des Parasiten  (HEYDORN,  1979). Die  aufgrund  ihrer  schnellen 
Teilungsfrequenz  als  Tachyzoiten  bezeichneten  Merozoiten  werden  hämatogen  und 
lymphogen verbreitet und befallen auf diese Weise  innerhalb weniger Tage verschiedenste 
Zelltypen  und  Organe  (HEYDORN,  1979;  TENTER  et  al.,  2000;  TENTER  und  FEHLHABER, 
2002).  Schon  ab  dem  3.  Tag  p.  i.,  vermehrt  jedoch  erst  ab  dem  8.  kommt  es  vermutlich 
aufgrund  einer  sich  entwickelnden  Immunität  im  Wirtstier  zur  Bildung  von  Zysten,  die 
Bradyzoiten enthalten (HEYDORN, 1979; LINDSAY et al., 1997a). Diese endogene Dauerform 
des Parasiten kann Jahrzehnte, vermutlich sogar lebenslang, persistieren (GROß et al., 1996; 
LINDSAY  et  al.,  1997a;  TENTER  et  al.,  2000). Auch  innerhalb  dieser  sich  in  allen Organen 
entwickelnden  Zysten  erfolgt  die  Vermehrung  durch  Endodyogenie.  Mit  Ausbildung  der 
Gewebszysten ist dieser unvollständige Entwicklungszyklus abgeschlossen (HEYDORN, 1979). 
Der  vermutlich  wichtigste  Entwicklungszyklus  ist  mit  der  Entdeckung  von  Oozysten  in 
Katzenkot  bekannt  geworden  (HUTCHISON,  1965;  HEYDORN,  1979).  Die  Verfütterung 
zystenhaltiger Organe eines Zwischenwirtes an Katzen  führt  in deren Dünndarmepithelien 
zu einer typischen Kokzidienentwicklung mit Schizogonie, Gamogonie und Oozystenbildung 
(HEYDORN,  1979). Nach  einer Präpatenz  von  ca. drei bis  fünf  (10)  Tagen  kommt  es über 
einen Zeitraum von ein bis zwei Wochen zur Ausscheidung unsporulierter Oozysten mit dem 
Kot  (HEYDORN, 1979; LINDSEY et al., 1997a). Darüberhinaus  findet aber auch  im Endwirt, 




ungeschlechtliche  Vermehrung mit  Gewebszystenbildung  statt  (DUBEY,  1979;  HEYDORN, 
1979).  Die  ausgeschiedenen  Oozysten  sporulieren  in  der  Außenwelt  in  Abhängigkeit  der 
Temperatur innerhalb von ein bis vier Tagen (HEYDORN, 1979; BOCH, 1980). Die Aufnahme 
dieser  sporulierten  Oozysten  durch  einen  potentiellen  Zwischenwirt  führt  wiederum  zur 
Produktion  von  Tachyzoiten,  aus  denen  sich  im  Anschluss  an  eine  durch  massive 
Vermehrung  gekennzeichnete  Periode  Gewebszysten  in  den  verschiedenen  Organen 
entwickeln (HEYDORN, 1979).  
Der dritte Entwicklungszyklus  läuft ohne Einschaltung eines Zwischenwirtes nur  im Endwirt 
ab.  Hierbei  infizieren  sich  Angehörige  der  Feliden mit  sporulierten  Oozysten.  Dies  führt 
ähnlich  der  bei  Zwischenwirten  beschriebenen  Situation  zur  Bildung  von  Tachyzoiten mit 
einer sich anschließenden generalisierten Infektion und Zystenbildung  in den Organen. Erst 
ab dem 18. bis 20. Tag p.  i. kommt es  im Darm zur Kokzidienentwicklung mit Schizogonie, 
Gamogonie  und Oozystenbildung. Demzufolge wird  der  Zwischenwirtzyklus  in  diesem  Fall 
nicht übersprungen, sondern lediglich in den Endwirt verlagert. Das Auftreten von Oozysten 









Mitochondrium  und  im  Apikoplasten. Das  nukleäre Genom wird  auf  87 Megabasen  (Mb) 
geschätzt und ist in 11 Chromosomen organisiert, die mit den römischen Ziffern Ia, Ib, II bis X 




(HOWE  und  SIBLEY,  1995;  HOWE  et  al.,  1997).  Bis  vor  kurzem  wurde  T.  gondii 
dementsprechend  als  hoch  klonal,  mit  einer  nur  sehr  geringen  genetischen  Variabilität, 
angesehen. Demgegenüber weisen erst vor kurzem isolierte Stämme aus vielen Ländern bei 
mit Hilfe mit  neuer Marker  durchgeführten  genetischen  Charakterisierungen  eine  höhere 
genetische Variabilität  als  bisher  angenommen  auf  (LEHMANN  et  al.,  2006; DUBEY  et  al., 
2007a). Geographisch  scheinen  in  Europa und den USA die  klonalen  Linien  I,  II und  III  zu 




zeichnen  sich  Typ  I‐Toxoplasmen  durch  eine  hohe  Virulenz  aus.  Bereits  ein  lebensfähiger 





Toxoplasmose‐Fälle  (über 70 %) auf Typ  II‐Toxoplasmen zurückführbar zu sein  (HOWE und 
SIBLEY, 1995; HOWE et al., 1997; AJZENBERG et al., 2002; RKI, 2007b; EFSA, 2007). Damit 
übereinstimmend wurden  in einer  Studie  von HOWE et  al.  (1996) 81 % der untersuchten 
Infektionen durch Typ II‐Toxoplasmen verursacht. Lediglich 10 % bzw. 9 % wurden durch Typ 
I‐  bzw.  Typ  III‐Toxoplasmen  hervorgerufen.  Kongenitale  und  okuläre  Infektionen  sowie 
schwere Erkrankungen immunkompetenter Patienten sind hingegen vermutlich eher mit Typ 
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berücksichtigen  ist,  dass  nicht  allen  möglichen  Infektionswegen  eine  bedeutende  Rolle 
zukommt.  Darüberhinaus  besteht  eine  große  Variation  der  Infektionsquellen  und  Risiko‐
faktoren  zwischen  verschiedenen  ethnischen Gruppen  und  geographischen  Lokalisationen 
(TENTER  et  al.,  2000;  EFSA,  2007).  Im  Allgemeinen  wird  davon  ausgegangen,  dass  die 
Majorität  der  horizontalen  Infektionen  des Menschen  entweder  durch  die Aufnahme  von 
mit  Gewebszysten  infiziertem  Fleisch,  Fleischerzeugnissen  bzw.  Innereien  oder  durch  die 
Ingestion von mit sporulierten Oozysten kontaminiertem Wasser und Lebensmitteln  (Obst, 
Gemüse etc.) bzw. durch deren  versehentliche Aufnahme   aus der Umwelt  (Gartenarbeit, 






























der hohen Empfindlichkeit Umwelteinflüssen  gegenüber  schnell  absterben, wird  ihnen  für 
den  horizontalen  Übertragungsweg  epidemiologisch  hingegen  kein  großer  Stellenwert 
beigemessen. Nichtsdestotrotz treten Tachyzoiten‐bedingte  Infektionen hin und wieder auf 
(TENTER et al., 2000).  
Beschrieben  sind  Toxoplasmose‐induzierte  Komplikationen  bei  Herz‐, Nieren‐,  Leber‐  und 
Knochenmarkstransplantationen,  wobei  diese  sowohl  durch  Tachyzoiten  als  auch  durch 
Gewebszysten  vermittelt werden  können  (MCGREGOR  et  al.,  1984;  BARCÁN  et  al.,  2000; 
TENTER  et  al.,  2000).  Die  Komplikationen  können  zum  Einen  bei  T.  gondii‐negativen 
Empfängern  positiver  Organe  und  zum  Anderen  bei  positiven  immunsupprimierten 













Toxoplasmosen  auf  unpasteurisierte  Ziegenmilch  (SACKS  et  al.,  1982;  COOK  et  al.,  2000; 




gastrischen  Enzymen werden  sie  in  der  Regel  durch  die  Verdauung  im Magen  abgetötet 
(TENTER  et  al.,  2000).  Eine mögliche  Erklärung  für  die Übertragung  der  Tachyzoiten  über 
unpasteurisierte  Milch  ist  die  Penetration  mukosaler  Gewebe,  wodurch  die  Erreger  vor 
Eintritt in den Magen in den Blutkreislauf sowie das lymphatische System gelangen könnten 
(DUBEY  und  FRENKEL,  1976;  SUMYUEN  et  al.,  1995;  JOHNSON,  1997).  Darüberhinaus 
scheinen  Tachyzoiten  bisweilen  bis  zu  zwei  Stunden  in  Pepsin‐Lösungen  überleben  zu 
können  (DUBEY,  1998b).  Berücksichtigt  man  zudem,  dass  vollwertige  Mahlzeiten  bei 
Erwachsenen zu einer Erhöhung des pH‐Wertes  führen können und Kinder  insgesamt eine 




et  al.,  2000).  Da  ein  gewisses  Gefährdungspotential  ausgehend  von Milch  folglich  nicht 
ausgeschlossen werden kann, sollte diese,  insbesondere die von der Ziege Stammende, vor 
dem  Verzehr  abgekocht  bzw.  pasteurisiert  werden  (TENTER  et  al.,  2000).  Eine  weitere 
mögliche Infektionsquelle könnten Eier sein. Bei einer artifiziellen Infektion von 16 Hühnern 
wurde der Erreger bei einem von 327 gelegten Eiern nachgewiesen  (JACOBS und MELTON, 









Die  im  Fleisch  von Nutztieren  enthaltenen Gewebszysten  stellen  für  den Menschen  eine 
bedeutende (SOMMER et al., 1965; SEITZ, 1994; KAPPERUD et al., 1996; JANITSCHKE, 1999; 
TENTER et al., 2000; COOK et al., 2000; TENTER und FEHLHABER, 2002; LUNDÉN et al., 2002; 
STUDENIČOVÁ  et  al.,  2006;  SCHULZIG  und  FEHLHABER,  2006;  LUDEWIG  et  al.,  2007), 
vielleicht  sogar  die  wichtigste  Infektionsquelle  dar  (SEITZ,  1994).  Da  Gewebszysten 
Verdauungsenzymen  gegenüber  resistenter  sind  als  Tachyzoiten,  führt  die Aufnahme  von 




2005;  SCHULZIG  und  FEHLHABER,  2005;  CAVALCANTE  et  al.,  2006;  KLUN  et  al.,  2006; 
LUDEWIG  et  al.,  2007).  Darüberhinaus  haben  Untersuchungen  von  rohem  Fleisch  dieses 
eindeutig als Infektionsquelle identifiziert (SOMMER et al., 1965; SCHULZIG und FEHLHABER, 
2006), wobei  in Deutschland,  in Abhängigkeit  von der Verzehrshäufigkeit, dem  Schweine‐
fleisch die größte Bedeutung zuzukommen scheint  (LUDEWIG et al., 2007). Zudem wurden 
Toxoplasmen  auch  in  Hackfleisch  und  „Hackepeterproben“  des  Handels  nachgewiesen 





keinerlei  Einfluss  auf  die  Infektiösität  von  Toxoplasmen  haben,  sind  einige  Prozesse  dazu 
geeignet,  den  Erreger  abzutöten.  Keinen  Einfluss  auf  die  Infektiösität  von  Gewebszysten 
haben die im Rahmen der Fleischreifung stattfindende pH‐Wert‐Senkung sowie der Vorgang 
des Wolfens (SOMMER et al., 1965; GROßKLAUS und BAUMGARTEN, 1967). Erst die stärkere 










diesbezüglichen  Studie  von  KOTULA  et  al.  (1991)  blieb  die  Infektiösität  zwischen  ‐1  und  
‐3,9  °C  für  22  Tage  erhalten  und  reduzierte  sich  bei  einer  weiteren  Absenkung  der 
Temperatur  auf  ‐6,7  °C  bereits  auf  ca.  11  Tage. Ab  bzw.  unter  ‐12,2  °C waren  schon  bei 




von  DUBEY  et  al.  (1990)  ergaben,  dass  Toxoplasmen  bei  52°C  bis  zu  24 min  überleben 
können, ein weiterer Temperaturanstieg auf 64 °C erniedrigte die Überlebensdauer bereits 
auf  drei  Minuten  und  ab  67  °C  wurden  keine  lebensfähigen  Toxoplasmen  mehr  nach‐
gewiesen. Die Erhitzung kann somit als effizientes Mittel zur Zysteninaktivierung angesehen 
werden.  Die  Verwendung  von  Mikrowellen  scheint  indes,  vermutlich  aufgrund  der 
ungleichmäßigen  Erwärmung  des  Fleisches,  weniger  verlässlich  zu  sein  (LUNDÉN  und 
UGGLA., 1992).  
Der  Effekt  des  Räucherns  auf  die  Infektiösität  der  Zysten  ist  bislang  wenig  untersucht. 
Obwohl nach der Räucherung einer Hammelkeule für 24 h bis 48 h bei 50°C keine lebenden 




Diesen Ausführungen  ist  zu  entnehmen,  dass  Toxoplasmen  im Rahmen  der  Lebensmittel‐
gewinnung  am  sichersten  durch  Temperaturen  <  ‐13  °C  bzw.  >  67  °C  inaktiviert werden 
können.  Besonderes  Augenmerk  ist  demnach  unter  anderem  auf  die  Sicherheit  von 
Rohwurst‐Erzeugnissen  zu  richten,  da  im  Herstellungsprozess  dieser  Produkte  sicher 
schützende Präventivmaßnahmen, wie Erhitzungsschritte, fehlen. Bisherige Untersuchungen 
lassen bezüglich der Rohwurst‐Produktsicherheit keinen endgültigen Schluss zu (BfR, 2006). 
In  einem  Versuch  von  SOMMER  et  al.  (1965) wurden  frisch  produzierte,  gewerbeübliche 
Salamiwürste  (Kaliber  75  mm)  mit  einer  langen  Kanüle  artifiziell  mit  T.  gondii‐Zysten 
versetzt.  Im  Anschluss  wurden  diese  Erzeugnisse  unter  Anwendung  der  Kalt‐  bzw. 
Feuchträucherung  sowie  der  Lufttrocknung  gereift.  Bereits  nach  zwei  Tagen  konnten, 




infektionsfähige  Zysten  nachgewiesen werden.  TENTER  und  FEHLHABER  (2002)  schließen 





dass  Tiere  aus  ökologischer  Haltung  stärker mit  Toxoplasmen  belastet  sind  als  Tiere  aus 
herkömmlichen  Betrieben.  Entsprechend  waren  Schweinefleischproben  ökologischer 
Herkunft mit  9 %  signifikant häufiger  T. gondii‐positiv  als  Schweinefleisch  konventioneller 
Herkunft  (2,5  %)  (SCHULZIG  und  FEHLHABER,  2006).  Darüberhinaus  kommen  weitere 
Faktoren  im Rahmen des Herstellungsprozesses ökologischer Produkte hinzu. Der Verzicht 
auf  Nitritpökelsalz  als  Umrötungsmittel  kann  die  Überlebenswahrscheinlichkeit  von  




werden.  Nitrit‐Pökellaken  entsprechender  Konzentrationen  (acht  Baumé–Grade)  töteten 
den Erreger  innerhalb eines Tages ab, hier ergab sich eine eindeutige Korrelation zwischen 
Konzentrationssteigerung und Abtötungseffekt (SOMMER et al., 1965).  
Verschiedenste  Untersuchungen  von  Bioprodukten  zeigen  zudem  starke  Qualitäts‐
schwankungen,  deren  Ursache  oft  in  technologischen  Unzulänglichkeiten  zu  suchen  ist 




kontaminiertem  Fleisch  deuten  die  z.  T.  überdurchschnittlich  hohen  Seroprävalenzen  von 
Fleischern,  Schlachthofmitarbeitern  und  Personen,  die  ihre  Haustiere  mit  rohem  Fleisch 
füttern  darauf  hin,  dass  schon  allein  der  Umgang mit  rohem  Fleisch  als  Infektionsquelle 







Da  lediglich  Feliden,  in unseren Breiten  insbesondere die Katze, den  Erreger  in  Form  von 
resistenten Oozysten in der Umwelt freisetzen, sind sie für die Verbreitung des Parasiten von 
entscheidender  Bedeutung  (Seitz,  1994; DUBEY,  1995; DUBEY  et  al.,  2006;  SHARIF  et  al., 




Katzen  im Allgemeinen  eine  Immunität,  die  eine  erneute  Freisetzung  bei  einem weiteren 
Kontakt mit  dem  Erreger  verhindert  (DUBEY,  1995;  DAVIS  und  DUBEY,  1995). Wie  lange 
diese Immunität anhält, ist noch nicht hinreichend geklärt (DUBEY, 1995). In einer auf dieser 













Land  Prävalenz in %  n1)/N2) Literatur  Datum
Brasilien   0  0/170 DUBEY et al.  2006
Brasilien  1,3  3/237 PENA et al.  2006
China  0  0/34 DUBEY et al.  2007
Deutschland   0  0/259 HECKING‐VELTMAN et al.  2001
Deutschland  0,1  22/20317 SCHARES et al.  2008
Frankreich  0,2  2/858 SCHARES et al.  2008
Österreich  0,1  1/994 SCHARES et al.  2008
Spanien  0  0/382 MIRÓ et al.   2004
USA  1,8  5/274 DUBEY et al.  1995







1999)  können  zur  Kontamination  von  Trinkwasser,  Obst,  Gemüse  sowie  der  Umgebung 




al.,  1999;  BAHIA‐OLIVEIRA  et  al.,  2003;  ERTUG  et  al.,  2005).  Im  Rahmen  eines  großen 






Fall  das  mit  Toxoplasmen  verunreinigte  und  ungefilterte  Trinkwasser  als  die 
wahrscheinlichste  Infektionsquelle  für  den  kommunalen  Ausbruch  (BOWIE  et  al.,  1997; 
ARAMINI et  al., 1998; ARAMINI et  al., 1999). Gleichfalls durch Oozysten bedingt wird der 
Verzehr von mit Toxoplasmen kontaminiertem Obst und Gemüse  in der Literatur ebenfalls 
als potentielle  Infektionsquelle  thematisiert  (KAPPERUD et  al., 1996;  STUDENICOVÁ et al., 
2006).  
Ergebnisse einer europäischen Studie von COOK et al. (2000) deuten sogar darauf hin, dass 
neben  der  oralen  Aufnahme  zystenhaltiger  Lebensmittel  bereits  der  alleinige  Kontakt  zu 
kontaminiertem  Erdboden  als  potentielles  Infektionsrisiko  anzusehen  ist.  Die  Autoren 
führten 7 % bis 17 % der ermittelten Infektionen auf einen zufälligen Kontakt zurück (COOK 
et  al.,  2000), wie  er  z.B.  bei  der Gartenarbeit  oder  bei  in  Sandkisten  spielenden  Kindern 
zustande kommt (TENTER et al., 2000).  
Der  direkte  Katzenkontakt  wird  hingegen  im  Allgemeinen  nicht  als  Risikofaktor  für  eine 
Infektion  angesehen  (ANONYM,  1999;  TENTER  et  al.,  2000);  die Untersuchungsergebnisse 
von  Studien  zur  Seroprävalenz des Menschen differieren  jedoch. Während BARBIER et  al. 
(1983) und  SUKTHANA et al.  (2000)   aufgrund  ihrer Ergebnisse eine deutliche Verbindung 
zwischen  einem  regelmäßigem  Kontakt  zu  Katzen  und  einem  erhöhten  Infektionsrisiko 





Zu  bedenken  ist,  dass  von  Katzen  ausgeschiedene  Oozysten  zunächst  unsporuliert  und 
demzufolge  nicht  infektiös  sind  (HEYDORN,  1979;  LINDSAY  et  al.,  1997a;  TENTER  et  al., 
2000). Folglich  führt der direkte Kontakt zu Katzen normalerweise nicht zu einer  Infektion. 




DUBEY  (1995)  ergaben  zudem,  dass  bei  keiner  von  sieben  Katzen Oozysten  auf  dem  Fell 
gefunden wurden,  obwohl  sie  eine Woche  vorher Millionen  von Oozysten  ausgeschieden 
hatten.  








Andere Haustiere wie  z.  B. Meerschweinchen  oder  Vögel  können  zwar mit  Toxoplasmen 
infiziert sein, da es bei diesen Tieren aber  im Gegensatz zu Feliden zu keiner Ausscheidung 
infektiöser  Stadien  kommt,  spielen  sie  für  die  Übertragung  der  Erkrankung  keine  Rolle 
(SEITZ,  1994).  Eine  Einschränkung  gilt  möglicherweise  für  den  Hund.  Der  Nachweis  von  
T. gondii‐Oozysten  in Hundekot deutet darauf hin, dass dieser ein Risiko  für eine  Infektion 
darstellen kann. Als Ursache sehen die Autoren die orale Aufnahme durch Koprophagie mit 













animalen  Seroprävalenzsituation  und  visualisierte  die weltweite Verbreitung  der  Infektion 










serologischen  Nachweismethoden  nicht  standardisiert  sind,  unterschiedliche  Unter‐
suchungsperioden  sowie  variierende  Probenanzahlen  und  differierende  Definitionen 
positiver  Ergebnisse  vorliegen  (JACKSON  und  HUTCHISON,  1989;  TENTER  et  al.,  2000; 
AZEVEDO  et  al.,  2005).  Darüberhinaus  bestehen  große  Unterschiede  zwischen  der 
Infektionshäufigkeit verschiedener Länder, verschiedener geographischer Lokalisationen und 
ethnischer  Gruppen.  Ein  Vergleich  verschiedener  Studien  sollte  deshalb  immer  vor  dem 
Hintergrund vergleichbarer Voraussetzungen erfolgen (TENTER et al., 2000). 
Für Deutschland wird die durchschnittliche Antikörperprävalenz auf 50 % der Bevölkerung 














Belgien  67  1.232/1.839  MEIA3) LUYASU et al.  1997 
Brasilien  57  820/1.436  UMELISA4) BAHIA‐OLIVEIRA et al.  2003 
China  7,9  1.159/14.577  IHA5) WANG et al.  1989 
China  9,8  245/2.499  IFAT6) KO et al.  1980 
Deutschland  41,6  874/2104  DAT7) ROOS et al.  1993 
Deutschland  59  2.864/4.854  ELISA8) FIEDLER et al.   1999 
Frankreich  60  1.943/3.238  IFAT  BARBIER et al.  1983 
Indien  23.79  59/248  LAT9) HALDAR et al.  1993 
Indien  24,3  56.12/23.094  ELISA  DHUMNE et al.  2007 
Indonesien  58  1.021/1.761  /10) KONISHI et al.  2000 
Indonesien  70  1.185/1.693  ELISA  TERAZAWA et al.  2003 
Iran  18,3  166/909  IFAT  ZADEH et al.  2003 
Israel  9,96  748/7.506  SFT11) NISHRI et al.  1978 
Italien  48,5  9.425/19432  ELISA  VALCAVI et al.  1995 
Korea  6,7  74/1.109  ELISA  LEE et al.  2000 
Kroatien  36,4  533/1464  ELISA  TONKIĆ et al.   2002 
Kuwait  95,5  235/246  IHA  BEHBEHANI et al.  1980 
Slowakai  24,2  123/508  ELISA  STUDENICOVÁ et al.  2006 
Schweiz  52,4  2.777/4300  /  JACQUIER et al.  1995 
Tunesien  58,4  830/1.421  ELISA  BOURATBINE et al.  2001 
Türkei  31,01  1522/4908  ELISA  KUK und OZDEN  2007 
 




10) keine Angabe          11) Sabin Feldmann Test   
 
Durch die mögliche kongenitale Übertragung der Erkrankung wird die Antikörperprävalenz 
gebärfähiger  Frauen  oftmals  gesondert  erfasst.  In  den  1990er  Jahren  durchgeführte 
serologische  Untersuchungen  innerhalb  dieser  Personengruppe  in  Mitteleuropa  ergaben 
Prävalenzen zwischen 37 % und 58 %. Ähnliche Ergebnisse ergaben Studien  in Ländern mit 
entsprechenden  Populationsstrukturen  wie  z.  B.  Australien  (TENTER  et  al.  2000).  Die  in 
England  (7,7 %) und  Jugoslawien  (77 %) ermittelten Prävalenzen zeigen  jedoch, dass auch 
bei  dieser  Personengruppe  eine  große  Schwankungsbreite  vorhanden  ist  (ALLAIN  et  al., 













mit  den  Ergebnissen  der NHANES  III  (Untersuchungsperiode  von  1988  bis  1994).  Hierbei 







Entscheidenden  Einfluss  auf  eine  Infektion  und  damit  auf  die  Antikörperprävalenz  gegen  













































et  al.  (2003)  verdeutlicht.  In  dieser  Untersuchung  liegt  die  Prävalenz  bei  den  0‐  bis  9‐
Jährigen noch bei 39,7 %, steigt bei den 20‐ bis 29‐Jährigen bereits auf 70,8 % und erreicht 
bei den über 50‐Jährigen 83,1 % (Abbildung 5). Diese signifikante Korrelation zwischen dem 







BARBIER  et  al.  (1983)  untersuchten  den  Einfluss  von  Feuchtigkeit  auf  die  Antikörper‐
prävalenz.  In  dieser  Studie  wurde  eine  signifikant  positive  Korrelation  zwischen  der 
jährlichen  Niederschlagsmenge  und  der  T.  gondii‐Prävalenz  festgestellt  (Abbildung  6).  Zu 
ähnlichen  Ergebnissen  kamen DHUMNE  et  al.  (2007)  bei  einer  umfangreichen  Studie  zur 
Seroprävalenz  der  indischen  Bevölkerung. Die  ELISA‐Untersuchung  von  23.094 Menschen 
ergab eine Gesamtprävalenz von 24,3 %. Hierbei fanden sich die niedrigsten Prävalenzen in 
den nördlichen Regionen Indiens, die Höchsten in den Südlichen. Die Autoren vermuten als 























unterscheiden  können,  verdeutlicht  eine  Untersuchung  der  Infektionshäufigkeit  in  Israel. 
Während von den jüdischen Kibbutzmitgliedern durchschnittlich 22,5 % T. gondii‐Antikörper 
besaßen,  waren  es  in  der  arabischen  Bevölkerung  55,8  %.  Die  Autoren  führen  den 
Unterschied  zwischen  diesen  Gruppen  auf  unterschiedliche  Ernährungsgewohnheiten, 
insbesondere auf den Verzehr von rohem Fleisch und unpasteurisierter Milch sowie anderer 
Milchprodukte zurück (RAZ et al., 1993). 




sozioökonomische  Gruppen  aufgeteilt.  Personen  der  ärmsten  Gebiete  (monatliches 
Einkommen < 150 US $) wiesen mit 84 % deutlich höhere Infektionsraten auf, als Menschen 
mit mittlerem  Einkommen  (150‐500 US  $). Hier  lag  die  Prävalenz  bei  62 %. Weitaus  am 
geringsten  verbreitet  war  die  Infektion  mit  23  %  bei  den  gehobenen  (>  500  US  $) 
Gehaltsklassen (BAHIA‐OLIVEIRA et al., 2003).  
Weniger  aussagekräftig  ist  die  Abhängigkeit  von  der  Einwohnerdichte. Während  BAHIA‐
OLIVEIRA et al. (2003) eindeutig höhere Prävalenzen bei der  ländlichen (71,0 %) als bei der 
urbanen  (49,9  %)  Bevölkerung  nachgewiesen  haben,  konnten  andere  Autoren  keinerlei 
Zusammenhang herstellen (BARBIER et al., 1983; STUDENICOVA et al., 2006). BOURATBINE 
et al. (2001) hingegen fanden in der städtischen Bevölkerung signifikant höhere Prävalenzen.  
Ähnlich  widersprüchlich  verhält  es  sich  mit  der  Abhängigkeit  der  Seroprävalenz  vom 

















beimessen  (KO  et  al.,  1980;  JACQUIER  et  al.,  1995;  LEE  et  al.,  2000;  ZADEH  et  al.,  2003; 
TERAZAWA  et  al.,  2003),  fanden HALDAR  et  al.  (1993)  die  Infektion  häufiger  bei  Frauen, 
während  KONISHI  et  al.  (2000)  eine  höhere  Seroprävalenz  unter  der  männlichen 
Bevölkerung nachwiesen. 







EFSA,  2007;  RKI,  2007b).  Hierbei  sind  die  Schwere  der  Erkrankung  sowie  die 
Wahrscheinlichkeit  der  Übertragung  abhängig  vom  Graviditätsstadium  der  Schwangeren 
zum Zeitpunkt der  Infektion. Während die Übertragungswahrscheinlichkeit mit  zunehmen‐
der  Progression  der Gravidität  zunimmt,  sinkt  die  prozentuale Häufigkeit  klinischer Mani‐
festationen im Verlauf der Schwangerschaft ab (DUBEY, 1993; GROß et al., 2001; EFSA, 2007; 
RKI,  2007b).  Schätzungen  zufolge  variiert  die  Wahrscheinlichkeit  einer  Übertragung  im 
ersten Drittel  der  Schwangerschaft  zwischen  4 %  und  15 %,  im  letzten Drittel  kommt  es 
hingegen mit 60 %‐iger Wahrscheinlichkeit zu einer Übertragung der Erkrankung (ANONYM, 
1999).  In  einer  Studie  von  DAR  et  al.  (1997)  kam  es  in  38,3  %  der  Schwangerschaften 
Toxoplasma‐positiver Mütter zu einem Übertritt des Erregers über die Plazenta. Von den 301 
untersuchten Babys wiesen 18 (12/1000) signifikante IgM Antikörperspiegel auf. In anderen 














Da  jedoch  in  der  Regel  lediglich  die  zum  Geburtszeitpunkt  klinisch  bzw.  serologisch 
auffälligen Fälle angezeigt werden, ist von einer erheblich höheren Dunkelziffer auszugehen 






























Ähnlich  der  Situation  beim  Menschen  besteht  eine  erhebliche  Variation  bezüglich  der 
Seroprävalenz von Katzen aus verschiedenen Ländern, aber auch innerhalb einzelner Länder. 
Allein in den in Tabelle 3 dargestellten Studien schwankt der Infektionsnachweis zwischen  
11  %  (JITTAPALAPONG  et  al.,  2007)  und  über  87  %  (CAVALCANTE  et  al.,  2006).  Bei  in 
Deutschland  durchgeführten  Untersuchungen  zur  Bestimmung  der  Antikörperprävalenz 









Bangladesch  33,3  8/24  LAT3) SAMAD et al.  1997 
Brasilien  26,3  132/502  MAT4) SILVA et al.  2002 
Brasilien  25  100/400  IFAT5) BRESCIANI et al.  2007 
Brasilien  84,4  49/58  MAT  DUBEY et al.  2004b 
Brasilien  70,8  17/24  ELISA6) GALVÁN RAMÍREZ et al.  1999 
China  79,5  27/34  MAT  DUBEY et al.  2007b 
Deutschland  65,6  170/259  ELISA  HECKING‐VELTMAN et al.  2001 
Deutschland  45  138/306 ELISA  TENTER et al.  1994 
Iran, Sari  40  40/100  LAT  SHARIF et al.  2008 
Kolumbien  45,2  77/170  MAT  DUBEY et al.  2006 
Mexiko   21  22/105  MAT  ALVARADO‐ESQUIVEL et al.  2007 
Portugal  35,8  73/204 MAT  LOPES et al.  2008 
Schweden  42  102/244 MAT  UGGLA et al.  1990 
Spanien  32,3  189/585  IFAT  MIRÓ et al.  2004 
Spanien  45  99/220  MAT  GAUSS et al.  2003 
Tschechien  44,1  126/286 IFAT  SEDLÁK und BÁRTOVÁ  2006b 
USA  50,6  89/176  /7) NUTTER et al.  2004 
USA, Illinois  68,3  267/391  MAT  DUBEY et al.  1995 
USA, Ohio  48  133/275  MAT  DUBEY et al.   2002 
USA, Rhode Island  42  84/200  MAT  DEFEO et al.  2002 
Westind. Inseln8)  35  14/40  ELISA  ASTHANA et al.  2006 
Westind.  Inseln9)  84,9  89/106  MAT  MOURA et al.  2007 
 
1) Anzahl positiv     2) Anzahl untersucht   3) Latex Agglutination Test  4) Modified Agglutination Test 
5) Indirect Fluorescence Antibody Test    6) Enzyme Linked Immunosorbent Assay   




Es  ist  davon  auszugehen,  dass  sich  Katzen  hauptsächlich  durch  die  Aufnahme  von 
Gewebszysten vor allem kleiner Säuger und Vögel  infizieren  (DAVIS und DUBEY, 1995). Bei 
einer Umgebungsuntersuchung  von DUBEY  et  al.  (1995)  erwiesen  sich  alle  einbezogenen 









Methode  Land  Literatur  Datum 
Hausmaus   2,1  26/1.243  MAT3) USA, Illinois  DUBEY et al.  1995 
Hausmaus   6,5  2/31 Real Time‐PCR Niederlande KIJLSTRA  et al.  2008 
Hausspitzmaus   13,6  3/22 Real Time‐PCR Niederlande KIJSTRA et al.  2008 
Hausratte   49,0  18/37  DA4) Philippinen  SALIBAY et al.  2005 
Südfeldmaus  0  0/361 DA  Spitzbergen  PRESTRUD et al.  2007 
Ratte   6,3  6/95 MAT  USA, Illinois  DUBEY et al.  1995 
Wanderratte   70,0  35/50 DA  Philippinen  SALIBAY et al.  2005 
Wanderratte   10,3  4/39 Real Time‐PCR Niederlande KIJLSTRA et al.  2008 
Weißfußmaus   4,9  3/61  MAT5) USA, Illinois  DUBEY et al.  1995 
 
1) Anzahl positive   2) Anzahl untersucht   3) Modified Agglutination Test  4) Direct Agglutination 
5) Modified Agglutination Test 
 
Die  Bewandtnis  infizierter  Beutetiere  verdeutlicht  sich  auch  bei  dem  Vergleich  der 
Auswirkungen  unterschiedlicher  Futterquellen.  Katzen  die  sich  von  der  Jagd  und Abfällen 
ernährten waren deutlich häufiger positiv (30,0 %) als Tiere, die mit kommerziellem (20,9 %) 
oder  selbst  hergestelltem  (19,7 %)  Futter  gefüttert wurden  (ALVARADO‐ESQUIVEL  et  al., 
2007;  LOPES  et  al.,  2008).  Dem  entspricht,  dass  bedingt  durch  die  Ernährungsweise  bei 
Freigängern,  Streunern  und  verwilderten  Hauskatzen  signifikant  höhere  Prävalenzen 
gefunden werden,  als  bei  im Haus  gehaltenen  Katzen  (DEFEO  et  al.,  2002; GAUSS  et  al., 
2003;  MIRÓ  et  al.,  2004;  NUTTER  et  al.,  2004;  ALVARADO‐ESQUIVEL  et  al.,  2007). 
Darüberhinaus  haben  auch  die  Art  des  Freigangs  und  die  Gruppengröße  einen 
entscheidenden  Einfluss  auf  die  Infektionshäufigkeit.  Die  nachgewiesenen  Prävalenzen 
waren  signifikant  höher  bei  Streunern  als  bei Hofkatzen  und  bei  in Gruppen Gehaltenen 
(mehr  als  fünf  Tiere)  [72/142  (50,7 %)]  bzw.  Katzen mit  Katzenkontakt  gegenüber  allein 
lebenden [14/50 (28 %)] Katzen (GAUSS et al., 2003; MIRÓ et al., 2004; LOPES et al., 2008).  














Während  einige Autoren  diesem  Faktor  keine  Bedeutung  beimessen  (DEFEO  et  al.,  2002; 












Methode Land  Literatur  Datum
Bengalkatze   50 1/2   SFT3) Thailand  BUDDHIRONGAWATR et al.  2006
Luchs4)  15 39/255   MAT5) USA  ZARNKE et al.  2001
Luchs6)   81,5 22/27   MAT  Spanien  SOBRINO et al.  2007
Gepard  86,7 13/15  IFAT7) Tschechien SEDLÁK und BÁRTOVÁ   2006a
Rotluchs   83,3 5/6   MAT  USA  DUBEY et al.  2004b
Tiger   50 3/6   SFT  Thailand   BUDDHIRONGAWATR et al.  2006
Wildkatze   50 3/6   MAT  Spanien  SOBRINO et al.   2007
Löwe  48 24/50  MAT  Zimbabwe  HOVE und MUKARATIRWA  2005
 
1) Anzahl positiv    2) Anzahl untersucht    3) Sabin Feldmann Test    4) Eurasischer        
5) Modified Agglutination Test  6) Iberischer      7) Indirect Fluorescence     































großem  Interesse  (LIN, 1998;  SEDLÁK und BÁRTOVÁ, 2006b). Tabelle 6 gibt einen Überblick 
über  die  Verbreitung  der  Erkrankung  bei  Hunden  in  verschiedenen  Ländern  mit  einer 
Variation  in  den  dargestellten  Studien  von  2  %  bis  über  30  %  (ASLANTAŞ  et  al.,  2005; 










Brasilien  33,1  258/780 IFAT3) LANGONI et al.  2006
Brasilien  45,1  129/286 IFAT  AZEVEDO et al.  2005
Brasilien  30,3  112/369 ELISA4) MINEO et al.  2004
Deutschland  29  58/200 IFAT  KLEIN und MÜLLER  2001
Österreich  26  63/242 IFAT  WANHA et al.  2005
Schweden  23  70/303 ELISA  UGGLA et al.  1990
Taiwan  7,9  52/658 ELISA  LIN   1998
Thailand  9,4  40/427 LAT5) JITTAPALAPONG et al.  2007
Trinidad und Tobago  32  80/250 LAT  ALI et al.   2003
Tschechien  25,9  107/413 IFAT  SEDLÁK und BÁRTOVÁ  2006b
Türkei  2,6  3/116 MAT6) ASLANTAŞ et al.  2005
USA  13,2  59/488 IFAT  AHMED et al.  1983
Vietnam  50  21/42 MAT  DUBEY et al.  2007a
 
1) Anzahl positive    2) Anzahl untersucht  3) Indirect Fluorescence Antibody Test       
4) Enzyme Linked Immunosorbent Assay    5) Latex Agglutination Test     
6) Modified Agglutination Test 
 




So  beschreiben  ALI  et  al.  (2003)  die  höchste  Prävalenz  bei  zwei‐  bis  dreijährigen  Tieren 
gegenüber unter zwei und über drei Jahre alten Hunden und AHMED et al. (1983) wiesen die 
Infektion insgesamt häufiger bei jüngeren (0‐4 Jahre) als bei älteren (5‐13 Jahre) Tieren nach.  
Ebenfalls  Gegenstand  mehrerer  serologischer  Erhebungen  ist  die  unterschiedliche 





Zusammenhang  herstellen  konnten,  ist  eine  signifikant  höhere  Prävalenz  bei  Misch‐
lingen/Streunern mehrfach  beschrieben  (LIN,  1998;  ALI  et  al.,  2003; MINEO  et  al.,  2004; 
LANGONI  et  al.,  2006).  Bei  einer  differenzierten  Untersuchung  der  Prävalenzsituation 
verschiedener  Hundegruppen  wurde  die  höchste  Prävalenz  bei  streunenden  Hunden  
(60,5 %)  gefunden. Wesentlich  niedriger  lag  die  Infektionsrate  bei  Jagdhunden  (30,5 %), 
Haushunde  waren  nur  zu  25,5  %  seropositiv  (Abbildung  9)  (ALI  et  al.,  2003).  Mögliche 
Ursache  für  die  höhere  Prävalenz  bei  Streunern  ist  der  vermutlich  engere  Kontakt  dieser 
Gruppe  zu  Risikofaktoren  wie  Nagetieren  und  kontaminierten  Katzenexkrementen.  Bei 
Haushunden  ebenfalls  denkbar  ist  ein  Zusammenhang mit  dem  ökonomischen  Status  der 
Eigentümer.  Diesbezüglich  ist  davon  auszugehen,  dass  Besitzer  gehobener 
Gesellschaftsschichten  ihrem Tier eine qualitativ und quantitativ bessere Futterversorgung 
ermöglichen können, als Menschen mit niedrigerem sozialen Status, deren Hunde häufiger 
mit  Essens‐  und  Fleischabfällen  gefüttert werden  (MINEO  et  al.,  2004). Diese  These wird 
durch  die  Abhängigkeit  der  Prävalenz  von  der  Beschaffenheit  der  Ernährung  der  Hunde 
untermauert.  Bei  ausschließlicher  Fütterung  kommerzieller  Futtermittel  lag  die  Prävalenz 







al.  (2003)  diesem  Faktor  keine  Relevanz  beimessen,  stellten  AZEVEDO  et  al.  (2005) 
diesbezüglich eine positive Assoziation  fest. Die Sexualität hingegen scheint keinen Einfluss 




























Methode Land  Literatur  Datum 
Fuchs   35 34/94  IFAT3) Österreich  WANHA et al.  2005 
Mähnenwolf  74,6 44/59  ELISA4) Brasilien  VITALIANO et al.  2004 
Rotfuchs  64,7 66/102  MAT5) Spanien  SOBRINO et al.  2007 
Wolf  46,9 15/32  MAT  Spanien  SOBRINO et al.  2007 
Rotfuchs  20 111/549  IFAT  UK  HAMILTON et al.  2005 
Polarfuchs  43 255/594  DA6) Spitzbergen  PRESTRUD et al.  2007 
Wolf  9 11/125  MAT  ALASKA  ZARNKE et al.  2000 
 
1) Anzahl positiv    2) Anzahl untersucht    3) Indirect Fluorescence Antibody Test   









Infolge  der  möglichen  Übertragbarkeit  des  Erregers  über  zystenhaltiges  Gewebe  von 
Schlachtschweinen  ist  die  Einschätzung  der  Antikörperprävalenz  von  entscheidender 










Brasilien   43,7  35/80  IFAT3) CAVALCANTE et al.  2006 
Costa Rica  43,8  217/496  IFAT  ARIAS et al.  1994 
Deutschland  98  488/500  SFT4) BOCH et al.  1964 
Deutschland  37  130/350  SFT  STOLL und KRAFT  1976 
Deutschland  16,2  135/834  IHA5) BOCH und NEUROHR  1982 
Deutschland  0  0/60  ELISA6) SEINECKE et al.  1996 
Deutschland   19,8  188/948  ELISA  FEHLHABER et al.  2003 
Deutschland  5,6  17/300  ELISA  SCHULZIG und FEHLHABER  2005 
Deutschland  3,9  195/4961  ELISA  LUDEWIG et al.  2007 
Ghana  39  250/641  ELISA  ARKO‐MENSAH et al.  2000 
Japan  9,1  19/208  /7) HORIO et al.  2001 
Polen  15  18/120  DAT8) SROKA et al.  2001 
Schweden  3,3  23/695  ELISA  LUNDÉN et al.  2002 
Serbien  28,9  175/605  MAT9) KLUN et al.  2006 
USA  2,3  97/4252  MAT  DUBEY et al.  1995 
USA, New England  47,4  900/1897  MAT  GAMBLE et al.  1999 
USA  3,1  59/1885  MAT  WEIGEL et al.  1995a 
Zimbabwe  9,3  9/97  MAT  HOVE und DUBEY  1999 
 
1) Anzahl positiv    2) Anzahl untersucht    3) Indirect Fluorescence Antibody Test 
4) Sabin Feldmann Test  5) Indirect Haemagglutination Assay  6) Enzyme Linked Immunosorbent Assay   






Diese  Entwicklung war  vermutlich  auf  die  verbesserte Hygiene  und  insbesondere  auf  die 












































































































































































































































































T.  gondii‐freie  Schweine  aufziehen.  Die  Autoren  sehen  in  der  Kombination  aus  zu 
entwickelnden HACCP‐ (Hazzard Analysis Critical Control Point) Konzepten und serologischer 
Überwachung bei der Schlachtung eine Möglichkeit  für die Etablierung  von  Strategien  zur 




Untersuchung  von  47  Schweinefarmen  inklusive  deren  Umgebung  wurde  der  Erreger 
serologisch bei 68,3 %  (267/391) der dort angetroffenen Katzen,  sowie bei verschiedenen 
weiteren  Tieren  (Tabelle  9)  nachgewiesen.  Zusätzlich  wurden  im  Mäuse‐Bioassay 
Umgebungsuntersuchungen  auf Oozysten  durchgeführt, wobei  in  1,8 %  der  untersuchten 
Katzenexkremente,  in  1,3  %  der  Boden‐  sowie  in  0,4  %  der  Futterproben  Toxoplasmen 










Hausmaus   2,1  26/1.243 MAT3)
Dubey et al., 1995 
Ratte   6,3  6/95 MAT 
Weißfußmaus   4,9  3/61 MAT 
Waschbär  67  126/188 MAT 
Stinktier  38,9  7/18 MAT 
Oppossum  22,7  29/128 MAT 
 
1) Anzahl positiv    2) Anzahl untersucht  3) Modified Agglutination Test 
 
Ein Anstieg der Antikörperprävalenz bei Schweinen durch die Anwesenheit von Nagern  ist 
auch  bei  WEIGEL  et  al.  (1995b)  beschrieben  und  war  Gegenstand  einer  Studie  zur 
Ergründung der Rolle von Nagern bei der Übertragung von T. gondii auf die Tierart Schwein. 
Zu  diesem  Zweck wurde  in  drei  Betrieben  zu  Beginn  der Untersuchung  ein  serologisches 








versuchen, ein gesehenes Nagetier  zu  fangen und dieses  in Anbetracht der  ihnen eigenen 
Omnivorität zu verzehren (gilt ebenso für gefundene Kadaver), sehen die Verfasser Nager als 
ein  bedeutendes  Reservoir  für  eine  direkte Übertragung  der  Erkrankung  auf  das  Schwein  
(KIJLSTRA et al., 2008).  
Kontrovers  diskutiert wird  hingegen  die  Rolle  der  Katze  für  das  Infektionsgeschehen  des 
Schweines. Während  einige  Autoren  die  Anwesenheit  von  Katzen  in  Betrieben  nicht  als 
Risikofaktor  für  T.  gondii‐Infektionen  ansehen  (SEINECKE,  1996; DAMRIYASA  et  al.,  2004), 





Vor  diesem  Hintergrund  ist  das  Ergebnis  einer  vergleichenden  Untersuchung  der 
Antikörperprävalenz  von  Wildschweinen  auf  dem  Festland  von  Georgia  sowie  der 
nahegelegenen  Insel Ossabaw  Island  von  Interesse.  Tiere  von  der  Insel waren mit  0,9 % 
signifikant seltener T. gondii‐positiv als Wildschweine des Festlandes  (18,2 %). Die Autoren 








der  Seroprävalenz mit  zunehmendem  Alter  zu  beobachten  ist  (Abbildung  11)  (SEINECKE, 
1996; ARCO‐MENSAH et al., 2000; DAMRIYASA et al., 2004; KLUN et al., 2006), sind die bei 
















bedingte  längere  Exposition  mit  dem  Erreger  zurückzuführen.  Additiv  sind  die  besseren 
hygienischen  Verhältnisse  in  Mastschweinebetrieben  zu  berücksichtigen  (BOCH  und 
NEUROHR, 1982).  
In  Tabelle  10  ist  eine  exemplarische  Auflistung  der  Seroprävalenz  von  Zuchtsauen 
zusammengestellt. Eine  im  Jahr 2007 durchgeführte Studie  taxierte die T. gondii‐Prävalenz 
deutscher Zuchtsauen auf 31,6 %. Die von FEHLHABER et al. (2003) ermittelten Prävalenzen 
für Zuchtsauen variierten je nach Haltungsform zwischen 20 % bei Betrieben mit 100 bis 200 
Tieren und  30 % bei Betrieben mit  konzentrierter Haltung  von  500 bis  1.000  Tieren. Von 
DAMRIYASA et al. (2004) und DAMRIYASA und BAUER (2005) durchgeführte Untersuchungen 
in  Hessen  und  im Münsterland  deuten  hingegen  eher  auf  eine  negative  Korrelation  der 
Antikörperprävalenz  zur  Produktionsgröße  hin.  Als  Ergebnis  dieser  Studien  wurde  der 
Erreger  in 19 % der Tiere hessischer   Betriebe nachgewiesen. Sauen  in Betrieben aus dem 
Münsterland  waren  hingegen  im  Mittel  nur  zu  9  %  T.  gondii‐positiv.  Dies  könnte  nach 
Meinung  der  Autoren  auf  den  höheren  hygienischen  Status  der  Großbetriebe  im 









Deutschland  8 7/90  ELISA3) SEINECKE   1996 
Deutschland   29,8 17/57  ELISA  FEHLHABER et al.  2003 
Deutschland  18,5 377/2041  ELISA  DAMRIYASA et al.  2004 
Deutschland  9,3 140/1500  ELISA  DAMRIYASA und BAUER  2005 
Deutschland  31,6 12/38  ELISA  LUDEWIG et al.  2007 
Schweden  17,3 19/110  ELISA  LUNDÉN et al.  2002 
USA  15,1 395/2617  MAT4) DUBEY et al.  1995 
USA  20,8 1.057/5.080  MAT  WEIGEL et al.  1995a 
 












Die  Kenntnis  über  die  Verbreitung  der  Toxoplasmose  bei Wildschweinen  ist  in  zweierlei 
Hinsicht von Nutzen. Zum Einen geht auch von rohem oder unzureichend erhitztem Fleisch 
dieser Tiere, wenn auch bedingt durch den geringeren Marktanteil in kleinerem Umfang als 
bei  Mastschweinen,  eine  Verbrauchergefährdung  aus,  zum  Anderen  kann  die  Prävalenz 










Deutschland  33,3 18/54 SFT3) ROMMEL et al.  1967 
Deutschland  25 32/130 IFAT4) LUTZ   1997 
Japan, Iriomote Island  5,6 6/108 LAT5) NOGAMI et al.  1999 
Japan, Shikoku  0 0/115 LAT/ELISA6) YOSHITAKA et al.  2005 
Spanien  38,4 185/507 MAT7) GAUSS et al.  2005 
Spanien  36,3 33/92 MAT  RUIZ‐FONS et al.  2006 
Tschechien  26,2 148/565 IFAT  BÁRTOVÁ et al.   2006 
USA, Ossabaw Island, Georgia  0,9 11/1264 MAT  DUBEY et al.  1997 
USA, Georgia  18,2 31/170 MAT  DUBEY et al.  1997 
 
1) Anzahl positiv       2) Anzahl untersucht  3) Sabin Feldmann Test  4) Indirect Fluorescence Antibody Test   
5) Latex Agglutination Test      6) Enzyme Linked Immunosorbent Assay       
7) Modified Agglutination Test 
 
Analog  zu  dem  bei  anderen  Spezies  beschriebenen  Sachverhalt  besteht  auch  bei 
Wildschweinen eine  relativ große Variationsbreite bezüglich der Seroprävalenz. Bereits bei 










FESHARKI,  1996;  PITA  GONDIM  et  al.,  1999;  GHAZAEI,  2005;  HAMZAVI  et  al.,  2007). 
Mögliche Ursachen  für  die  niedrigere Antikörperprävalenz  von Rindern  ist  einerseits  eine 
geringere Empfindlichkeit dieser Spezies gegenüber dem Erreger, andererseits können auch 
unterschiedliche Haltungsbedingungen Ursache  für diesen Umstand sein  (PITA GONDIM et 








Methode Land  Autor  Datum 
Schaf  55,2  174/315  IFAT3) Deutschland  BOCH et al.  1979 
Schaf  33  370/1122  ELISA4) Deutschland  SEINECKE  1996 
Schaf  18,8  45/240  LAT5) Brasilien  PITA GONDIM et al.  1999 
Schaf  24,5  811/3.311  LAT  Iran  HASHEMI‐FESHARKI  1996 
Schaf  56  65/116  ELISA  Äthiopien  NEGASH et al.  2004 
Schaf  90  9/10  DAT6) Polen  SROKA et al.  2001 
Schaf  84,5  432/511  MAT7) Serbien  KLUN et al.  2006 
Schaf  33,2  243/732  ELISA  Ghana  PUIJE, VAN DER et al.  2000 
Schaf  30  60/200  ELISA  Iran  GHAZAEI et al.  2005 
Schaf  7  22/319  MAT  Alaska (USA)  ZARNKE et al.  2000 
Ziege  42  29/69  ELISA  Deutschland  SEINECKE  1996 
Ziege  28,9  127/439  LAT  Brasilien  PITA GONDIM et al.  1999 
Ziege  19,3  123/638  LAT  Iran  HASHEMI‐FESHARKI  1996 
Ziege  23,7  28/118  IFAT  Iran  HAMZAVI et al.  2007 
Ziege  25,9  15/58  ELISA  Äthiopien  NEGASH et al.  2004 
Ziege  26,8  141/526  ELISA  Ghana  PUIJE, VAN DER et al.  2000 
Ziege  15  30/200  ELISA  Iran  GHAZAEI et al.  2005 
Ziege  22,1  221/1000  MAT  USA  DUBEY und ADAMS  1990a 
Ziege  5,9  26/438  IHA8) Venezuela  NIETO et al.  1998 
Rind  34,4  207/601  IFAT  Costa Rica  ARIAS et al.  1994 
Rind  0  0/2.000  LAT  Iran  HASHEMI‐FESHARKI   1996 
Rind  53,8  141/262  DAT  Polen  SROKA  2001 
Rind  9  18/200  ELISA  Iran  GHAZAEI et al.  2005 
Rind  2,3  6/262  ELISA  China  YU et al.  2006 
Rind  76,3  466/611  MAT  Serbien  KLUN et al.  2006 
Rind  4,8  6/125  IFAT  Iran  HAMZAVI et al.  2007 
Rind  1  2/194  LAT  Brasilien  PITA GONDIM et al.  1999 
 
1) Anzahl positiv    2) Anzahl untersucht    3) Indirect Fluorescence Antibody Test 
4) Enzyme Linked Immunosorbent Assay      5) Latex Agglutination Test     






der  Ziegen  im  durchgeführten  ELISA  positiv  auf  den  Nachweis  von  T.  gondii‐Antikörpern 
(SEINECKE,  1996).  Wie  aus  Tabelle  12  ersichtlich wurden  ähnliche  Prävalenzen  auch  bei 
anderen  Studien  nachgewiesen.  Davon  abweichend  liegen  die  Infektionsraten  in  einigen 
Ländern wesentlich niedriger bzw. höher. So wiesen NEGASH (2004) bei 56 % und KLUN et 
al. (2001) sogar bei 84 % der untersuchten Schafe Antikörper gegen den Erreger nach. 
Wie bereits bei  anderen  Tierarten und  auch beim Mensch beschrieben, besteht  auch bei 






trockeneren  Gebieten  (PUIJE,  VAN  DER  et  al.,  2000;  KLUN  et  al.,  2006).  Keinen  Einfluss 
scheinen hingegen das Geschlecht, die Rasse sowie die Haltungsbedingungen mit Ausnahme 
der Fütterung zu haben. So wiesen Schafe, die additiv mit Kraftfutter oder Trockenschnitzeln 
gefüttert wurden,  signifikant  häufiger  Antikörper  gegen  T.  gondii  auf  als  Schafe,  die  sich 
lediglich  von  Gras  ernährten.  Als  Ursache  hierfür  kommen  zur  Schadnagerbekämpfung 
eingesetzte Katzen mit Zugang zu den Futterlagerräumen in Betracht (SEINECKE, 1996).  















wenige  Daten  vor  (TENTER  et  al.,  1999).  Die  Durchseuchungsraten  sind  jedoch  hoch 
(ASPÖCK,  1994).  Eine  Übersicht  der  Seroprävalenzsituation  bei  Wildwiederkäuern  soll 
Tabelle 13 vermitteln. Aus den dargestellten Studien  ist ersichtlich, dass die Seroprävalenz 
inter‐ und innerartlich starken Schwankungen unterworfen ist. Beispielhaft sei hier auf zwei 
im  selben  Jahr  in  Peru  durchgeführte  Untersuchungen  bei  Lamas  verwiesen,  bei  denen 
Infektionsprävalenzen von 8 % und 50 % ermittelt wurden (CHÁVEZ‐VELÁSQUEZ et al., 2005; 
WOLF et al., 2005). 
Prinzipiell  analog  zu  den  bei  Hauswiederkäuern  beschriebenen  Einflussfaktoren  auf  die 
Seroprävalenz  ist  auch  bei  Wildwiederkäuern  eine  positive  Korrelation  zum  Lebensalter 
beschrieben (VANEK et al., 1996; VIKØREN et al., 2004; WOLF et al., 2005). Ebenso scheint 

















Land  Methode  Literatur  Datum
Alpaka  5,6  20/356  Peru  Immunoblot WOLF et al.  2005
Alpaka  33,3  4/12  Deutschland Immunoblot WOLF et al.   2005
Elenantilope  36,8  7/19  Zimbabwe  MAT3) HOVE und 
DUBEY 
1999
Rappenantilope  11,9  8/67  Zimbabwe  MAT  HOVE und 
DUBEY 
1999
Streifengnu  14,5  10/69  Zimbabwe  MAT  HOVE und 
DUBEY 
1999
Nyala  90  9/10  Zimbabwe  MAT  HOVE und 
MUKARATIRWA 
2005
Bison  1  2/241  Alaska/USA  MAT  ZARNKE et al.  2000
Büffel  5,6  1/18  Zimbabwe  MAT  HOVE und 
DUBEY 
1999
Wasserbüffel  0  0/40  China  ELISA4) YU et al.  2007
Wasserbüffel  3,9  4/104  Brasilien  LAT5) PITA GONDIM  
et al. 
1999
Wasserbüffel  8,8  34/385  Iran  IFAT6) NAVIDPOUR et 
al. 
1998
Rothirsch  7,7  44/571  Norwegen   DAT7) VIKØREN et al.  2004
Damhirsch  22,8  18/79  Spanien  MAT  GAUSS et al.  2006
Damhirsch  17  24/143  Tschechien  IFAT  BÁRTOVÁ et al.  2007
Weißwedelhirsch  44  7/16  USA  DAT  LINDSAY et al.  1991
Weißwedelhirsch  30  415/1.367  USA  MAT  VANEK et al.  1996
Lama  55,8  24/43  Peru  IFAT  CHÁVEZ‐
VELÁSQUEZ et al. 
2005
Lama  33,5  95/283  USA  MAT  DUBEY et al.  1992
Lama  8,6  7/81  Peru  Immunoblot WOLF et al.  2005
Lama  50  10/20  Deutschland Immunoblot WOLF et al.  2005
Mähnenspringer  10  1/10  Spanien  MAT  GAUSS et al.  2006
Mufflon  14,8  4/27  Spanien  MAT  GAUSS et al.  2006
Mufflon  9  9/105  Tschechien  IFAT  BÁRTOVÁ et al.  2007
Pyrenäen Gämse  20  2/10  Spanien  MAT  GAUSS et al.  2006
Reh  21,2  7/33  Spanien  MAT  GAUSS et al.  2006
Reh  24  19/79  Tschechien  IFAT  BÁRTOVÁ et al.  2007
Reh  33,9  258/760  Norwegen  DAT  VIKØREN et al.  2004
Ren  50  1/2  Tschechien  IFAT  BÁRTOVÁ et al.  2007
Ren  6  14/241  Alaska/USA  MAT  ZARNKE et al.  2000
Ren  1  9/866  Norwegen  DAT  VIKØREN et al.  2004
Ren  0  0/390  Spitzbergen  DAT  PRESTRUD et al.  2007
Steinbock  14,8  4/27  Spanien  MAT  GAUSS et al.  2006
Vikunja  5,5  11/200  Peru  IFAT  CHÁVEZ‐
VELÁSQUEZ et al. 
2005
Vikunja  2,6  3/114  Peru  Immunoblot WOLF et al.  2005
 
1) Anzahl positiv     2) Anzahl untersucht    3) Modiefied Agglutination Test     
4) Enzyme Linked Immunosorbent Assay      5) Latex Agglutination Test       






Von den  lebensmittelliefernden Haustieren  sind neben den bereits behandelten  Tierarten 
Schwein, Schaf und Ziege vor allem Kaninchen stark mit T. gondii‐Zysten belastet (ASPÖCK, 
1994;  TENTER  et  al.,  1999).  Entsprechend  wurde  bei  einer  Untersuchung  von  drei 
Kaninchenzuchtbetrieben eine Gesamtprävalenz von 26,9 % ermittelt. Hierbei erwiesen sich 
Tiere eines Betriebes mit hohem Aufzuchtstandard als deutlich seltener seropositiv (18,7 %) 
als  Tiere  aus  dem  familiär  geführten  (33,3  %)  bzw.  dem  Betrieb  mit  mittlerem 
Aufzuchtstandard (39,7 %) (FIGUEROA‐CASTILLO et al., 2006).  
Bei kommerziell gehaltenem Geflügel und Pferden wurden Toxoplasmen dagegen nur selten 
nachgewiesen  (ASPÖCK, 1994; TENTER et al., 1999).  Für Hühner  scheint die Haltungsform 
von entscheidender Bedeutung zu sein. Während bei zwei Studien in Intensivhaltung keines 
der  Hühner  Antikörper  besaß  (SROKA,  2001;  GHAZAEI,  2005),  lagen  die  ermittelten 
Prävalenzen bei Tieren aus  Freilandhaltung  zwischen 26 % und 50 %  (DUBEY et al., 2003; 
DUBEY et al., 2004; DUBEY et al., 2005).  
Die Seroprävalenz bei Pferden  lag  in Schweden und den USA bei  lediglich 1 % bzw. 6,9 % 
(UGGLA et al., 1990; DUBEY et al., 1999). Die deutlich darüber liegende Prävalenz von 20,6 % 
in  einer  türkischen  Provinz  (AKCA  et  al.,  2004)  verdeutlicht  jedoch,  dass  auch  bei  dieser 

















Land  Methode  Literatur  Datum
Schwarzbär  84  120/143  USA  MAT3) NUTTER et al.  1998
Grizzly Bär  25  220/892  Alaska/USA  MAT  ZARNKE et al.   1997
Schwarzbär  43  62/143  Alaska/USA  MAT  ZARNKE et al.  2000
Eisbär  6  30/500  Alaska/USA  LAT4) RAH et al.  2005
Walross  6  1/17  Spitzbergen DAT5) PRESTRUD et al.  2007
Elefant  10,5  2/19  Zimbabwe  MAT  HOVE und DUBEY  1999
Elefant  45,5  71/156  Thailand  MAT  TUNTASUVAN et al.  2001
Elefant  10  2/20  Zimbabwe  MAT  HOVE und 
MUKARATIRWA 
2005
Kaninchen  14,2  65/456  Spanien  MAT  ALMERÍA et al.  2004
Kaninchen  26,9  77/286  Mexiko  ELISA6) FIGUEROA‐
CASTILLO et al. 
2006
Pferd  1  2/219  Schweden  ELISA  UGGLA et al.  1990
Pferd  6,9  124/1788  USA  MAT  DUBEY et al.  1999
Pferd  20,6  39/189  Türkei  SFT7) AKCA et al.  2004
Feldhase  0  0/176  Schweden  DAT/ELISA  GUSTAFSSON und 
UGGLA 
1994
Opossum  20,4  82/396  Brasilien  MAT  YAI et al.  2003
Giraffe  10  1/10  Zimbabwe  MAT  HOVE und 
MUKARATIRWA 
2005




1) Anzahl positiv       2) Anzahl untersucht    3) Modified Agglutination Test 








Land  Methode  Literatur  Datum
Dreizehenmöve  0  0/58 Spitzbergen  DAT3) PRESTRUD et al.  2007
Ente  15,8  3/19 Ägypten  MAT4) DUBEY et al.  2003
Eismöve  0  0/27 Spitzbergen  DAT  PRESTRUD et al.  2007
Gans  5,9  7/34 Polen  DAT  SROKA  2001
Haushuhn  0  0/65 Polen  DAT  SROKA  2001
Haushuhn  0  0/150 IRAN  ELISA5) GHAZAEI  2005
Haushuhn3)  26  13/50 Peru  MAT  DUBEY et al.  2004a
Haushuhn3)  40,4  49/121 Ägypten  MAT  DUBEY et al.  2003
Haushuhn3)   52  53/102 Grenada  MAT  DUBEY et al.  2005
Strauss  48  24/50 Zimbabwe  MAT  HOVE und 
MUKARATIRWA 
2005




1) Anzahl positiv    2) Anzahl untersucht    3) Direct Agglutination Test     







Tiere befällt  (Zoonose)  (LIN, 1998; SILVA et al., 2005;  JITTAPALAPONG et al., 2007). Durch 









Die  Toxoplasma‐Infektion  wird  außer  bei  immunsupprimierten  Patienten  und  kongenital 
infizierten  Kindern  in  der  Regel  als  asymptomatische  oder milde  Erkrankung  beschrieben 
(DUBEY, 1993; GROß et al., 2001; EFSA, 2007). Entsprechend wird die klinische Symptomatik 





Die  Infektion  mit  T.  gondii  führt  bei  Immunkompetenten  nur  sehr  selten  zu  schweren 
Erkrankungen  (DUBEY,  1993;  EFSA  2007).  Bei  ca.  80  %  der  Individuen  verläuft  sie 
vollkommen  asymptomatisch,  führt  aber  zu  lebenslanger  Persistenz  des  Erregers  in  Form 
bradyzoitenhaltiger  Zysten  (GROß  et  al.,  2001;  EFSA,  2007).  Eine  beachtliche  Anzahl  von 
Fällen mit milden  Symptomen wird  entweder  vom  Patienten  nicht wahrgenommen  oder 
aufgrund der unspezifischen Krankheitsanzeichen nicht der Toxoplasmose zugeordnet (EFSA, 
2007).  In der Regel  treten klinische Symptome 10 bis 14 Tage nach der  Infektion auf und 
manifestieren sich primär als Lymphadenitis (DUBEY, 1993; RKI, 2007b; EFSA, 2007). Obwohl 
alle  Lymphknoten  in  das  Krankheitsgeschehen  involviert  sein  können,  sind  die  tiefen 




nicht  charakteristischen  Krankheitserscheinungen  in  Form  einer  grippe‐ähnlichen 
Symptomatik  (Fieber,  Abgeschlagenheit,  Muskelschmerzen,  kurzzeitige  Diarrhön) 
vergesellschaftet sein (DUBEY, 1993; GROß et al., 2001). Darüberhinaus können anikterische 
Hepatitiden,  sowie  in  äußerst  seltenen  Fällen  Enzephalitiden  und  Retinochorioditiden 
auftreten, wobei die Inzidenz der erworbenen okulären Toxoplasmose möglicherweise noch 





Während  eine  Toxoplasma‐Infektion  für  immunkompetente  Personen  relativ  ungefährlich 
ist,  stellt  sie  für  immunsuppressierte  Patienten,  z.  B.  infolge  immunsupprimierender 
Erkrankungen  wie  AIDS  oder  medikamenteninduzierter  Suppression  nach  Organtrans‐
plantationen eine lebensbedrohliche Gefahr dar (GROß et al., 2001; MELE et al., 2002).  
Primäre Infektionen unter Immunsuppression können zu interstitiellen Pneumonien führen, 
treten  aber  nur  sehr  selten  auf  (MELE  et  al.,  2002;  RKI,  2007b).  Die  Mehrheit  der 
Toxoplasma‐Infektionen  immunsupprimierter  Menschen  ist  auf  Reaktivierungen  früherer 
Infektionen  oder  auf  Reaktivierungen  von  Gewebszysten  transplantierter  Organe  und 
Knochenmark  zurückzuführen  (MELE  et  al.,  2002;  EFSA,  2007;  RKI,  2007b). Die  klinischen 




(EFSA,  2007).  In  Folge  einer  disseminierten,  generalisierten  Ausbreitung  der  Erkrankung 
können noch zahlreiche andere Organe (insbesondere Lungen und Augen) involviert werden 
(EFSA,  2007;  RKI,  2007b).  Nicht  entdeckte  und  entsprechend  nicht  frühzeitig  behandelte 
reaktivierte  Toxoplasmosen  sind  für  immunsupprimierte  Patienten  lebensbedrohlich  
(EFSA, 2007).  
Für AIDS‐Patienten  gehört  die  Toxoplasmose  zu  den  Krankheiten,  die  am  häufigsten  zum 
Tode  führen. Obwohl  alle Organe,  inklusive  der Hoden,  der Haut  sowie  das  Rückenmark 
beteiligt sein können,  ist die Enzephalitis,  insbesondere bei CD‐4 T‐Zell Zahlen < 100/μl die 





Patienten  an  Enzephalitis  (EFSA,  2007).  Die  Mehrheit  dieser  Patienten  leidet  unter 
beidseitigen  schweren  und  persistierenden  Kopfschmerzen mit  nur  geringer  Reaktion  auf 
Schmerzmittel.  Im weiteren  Verlauf  können  sich  Verwirrung,  Lethargie,  Ataxie  und  Koma 





Eine kongenitale Übertragung der  Infektion  ist  in der Regel nur bei einer Erstinfektion der 
Mutter während  der  Schwangerschaft  zu  befürchten, wobei  die  Schwere  der  Erkrankung 
vom Graviditätsstadium der Mutter zum Zeitpunkt der Infektion abhängig ist (DUBEY, 1993; 
FRIESE, 1994; GROß et al., 2001; EFSA, 2007; RKI, 2007b). Obwohl bei der Mutter nur selten 
Symptome auftreten, besteht  trotzdem eine  temporäre Parasitämie,  in deren Folge  fokale 
Läsionen  in  der  Plazenta  entstehen  und  es  zur  Infektion  des  Feten  kommen  kann  
(DUBEY, 1993).  
Das  klinische  Bild  der  konnatalen  Toxoplasmose  ist  sehr  variabel  und  umfasst  sowohl 
subklinische  als  auch  schwere  Verlaufsformen  bis  hin  zu  fetalem  und  neonatalem  Tod 




(Leber,  Milz,  Niere,  Lunge)  involviert  sein.  Erfolgt  die  Infektion  in  einem  frühen 
Schwangerschaftsstadium kann dies zum Verlust des Kindes oder zu schweren Schädigungen 
(Chorioretinitis,  intrakraniale  Verkalkung, Hydro‐  oder Mikrocephalus)  führen.  Infektionen 
während  der  späten  Schwangerschaft  verlaufen  beim  Neugeborenen  dagegen  zumeist 
subklinisch  (EFSA,  2007).  Die  in  der  früheren  Literatur  als  häufigste  Manifestationsform 
beschriebene  klassische  Symptomentrias  bestehend  aus  retinochorioiditischen  Narben, 










die  herkömmliche  Ansicht,  dass  die  meisten  Fälle  auf  kongenitale  Infektionen 
zurückzuführen  sind,  in  letzter  Zeit  umstritten  (GLASNER  et  al.,  1992;  GILBERT  und 
STANFORD,  2000;  EFSA,  2007).  Zu  berücksichtigen  ist, dass  es mit  keinem momentan  zur 
Verfügung  stehendem  Test möglich  ist,  zwischen  kongenitaler  und  postnatal  erworbener 
Toxoplasmose  zu  unterscheiden.  Aufgrund  neuerer  Untersuchungen wird  vermutet,  dass 
mindestens  zwei  Drittel  der  okulären  Toxoplasmose‐Erkrankungen  auf  postnatale 
Infektionen zurückzuführen sind (GILBERT und STANFORD, 2000; EFSA, 2007).  
Das  klinische  Erscheinungsbild  der  okulären  Erkrankung  ist  abhängig  von  der  Dauer  der 
retinalen  Infektion und der Ausprägung der Entzündung. Die häufigste Manifestationsform 
ist  eine  nekrotisierende  Retinitis  (EFSA,  2007).  Die  sich  entwickelnden  Läsionen  können 





















Bei  Schweinen  wurden  Toxoplasmose‐induzierte  Krankheitsausbrüche  aus  verschiedenen 
Ländern  gemeldet.  Hierbei  ist  die  Sterberate  junger  Tiere  höher  als  die  ausgewachsener 
Schweine  (ref.  in  DUBEY,  1993).  In  Ferkelerzeugerbetrieben  sollte  die  T.  gondii‐Infektion 
beim  Auftreten  von  Aufzuchtschwierigkeiten  und  enzootischen  Aborten  zumindest 






Virus‐Infektion  zurückführbar  zu  sein.  Hierbei  verursacht  die  Staupe‐Infektion  eine 
Immunsuppression, in deren Folge sich T. gondii vermehrt (ref. in DUBEY, 1993).  
Katzen können ebenfalls klinisch an einer Toxoplasma‐Infektion erkranken (ASPÖCK, 1994). 
Neben  der  Pneumonie,  als  der  wichtigsten  klinischen  Manifestationsform,  sind  auch 
Hepatitiden,  pankreatische  Nekrosen,  Myositiden,  Myokarditiden  und  Encephalitiden 




auf.  Erkrankte  Katzen  können  jedoch  auch  ohne  ein  vorheriges  Auftreten  von 
Krankheitsanzeichen plötzlich versterben (ref. in DUBEY, 1993).  
Erwähnenswert  ist,  dass  bestimmte  Tierarten  die  aus  z.  B.  öko‐  oder  epidemiologischen 









Präventivmaßnahmen  zur  Verhinderung  einer  Infektion  können  vom  Lebenszyklus  des 
Parasiten  abgleitet  werden  (Abbildung  12)  und  sind  vor  allen  Dingen  für  nicht  immune 










Angriffspunkte  für  die  Toxoplasmose‐Therapie  sind  insbesondere  die  Folsäure‐  und 
Proteinsynthese  des  Erregers,  wobei  sich  die  Wirkung  hauptsächlich  auf  Tachyzoiten 
beschränkt,  Bradyzoiten  gegenüber  ist  nur  eine  geringe  Wirksamkeit  beschrieben  
(RKI, 2007b).  
Das  Robert‐Koch‐Institut  spricht  in  seinem  Ratgeber  „Infektionskrankheiten“  (2007) 
Empfehlungen  zur  Therapie  der  Toxoplasmose  aus.  Hiernach  werden  die  Antibiotika 
Spiramycin,  Pyrimethamin,  Sulfadiazin  und  Clindamycin  am  häufigsten  therapeutisch 
eingesetzt (RKI, 2007b).  
Die  Behandlung  immunkompetenter  Personen  ist  auf  die  Anwesenheit  von  Symptomen 
beschränkt  (EFSA,  2007;  RKI,  2007b).  Bei  Vorliegen  nur  milder  klinischer  Erscheinungen 
werden  über  den  Zeitraum  der  Krankheitserscheinungen  Spiramycin,  Sulfadiazin‐
Pyrimethamin  oder Cotrimoxazol  angewendet.  Ein  positiver Nutzen  dieser Behandlung  ist 
indes  jedoch  nicht  bewiesen.  Fälle  schwerer  Toxoplasmosen  werden  mit  Sulfadiazin‐
Pyrimethamin  behandelt  (EFSA,  2007).  Zur  Behandlung  der  Toxoplasmose‐Encephalitis 














Für  Schwangere  bei  denen  eine  Infektion  gemutmaßt wird  ist  der  positive  Nutzen  einer 
Behandlung  bisher  nicht  bewiesen  (EFSA,  2007).  Zur  Therapie  wird  vor  der  16. 
Schwangerschaftswoche  eine Monotherapie mit  Spiramycin  empfohlen,  danach  wird  auf 
eine  Kombination  bestehend  aus  Pyrimethamin  und  Sulfadiazin  umgestellt.  Um  einer 
Knochenmarksschädigung  vorzubeugen,  ist  die  gleichzeitige  Gabe  von  Folinsäure 













Anwendung  kommen  in  der  Praxis  daher  biologische,  serologische,  histologische  und 








auf  qualitätsgeprüfte  und  automatisierte  in  vitro‐Verfahren.  Diese  Testsysteme  erlauben 
sowohl  eine  qualitative  als  auch  quantitative  Bestimmung  von  IgG‐,  IgM‐  und  IgA‐ 
Antikörpern  (EFSA,  2007).  Bei  der  Auswertung  der  Testergebnisse  ist  zu  berücksichtigen, 
dass  ein  hoher  IgM‐Spiegel  bei  einem  immunkompetenten  Patienten  auf  eine  floride 
Infektion hinweist. Im Gegensatz dazu treten IgG‐Antikörper erst zwei bis drei Wochen nach 




und  IgA‐Bestimmung  liegt. Das  Robert‐Koch‐Institut  empfiehlt  bei  dieser  Personengruppe 
ein  stufendiagnostisches  Vorgehen.  Zunächst  wird  ein  Toxoplasma‐Antikörper‐Suchtest 
durchgeführt, wobei  sowohl  Tests  auf  spezifische  Toxoplasma‐Gesamt‐  (IgG  und  IgM)  als 
auch  nur  auf  IgG‐Antikörper  zur  Anwendung  kommen.  Bei  einem  negativen  Toxoplasma‐
Gesamtergebnis  kann  eine  Infektion  ausgeschlossen werden. Das  negative  Ergebnis  eines 
alleinigen  IgG‐Suchtests  (in  der  Frühphase  der  Infektion  möglicherweise  negativ)  muss 
hingegen  durch  einen  IgM‐Test  ergänzt  werden.  Ergeben  beide  Untersuchungen  ein 
negatives Ergebnis, kann eine Infektion ausgeschlossen werden (RKI, 2007b). 
Ein  positiver  IgG‐Befund  kann  sowohl  auf  eine  aktive  als  auch  eine  inaktive  Infektion 
zurückzuführen  sein.  In diesem  Fall muss  sich eine  Folgeuntersuchung  auf  IgM‐Antikörper 




ausgegangen  werden.  Ein  positives  IgM‐Ergebnis  muss  hingegen  mithilfe  von 
Abklärungsverfahren  weiter  verfolgt  werden.  Zu  den  Toxoplasma‐Abklärungsverfahren 
gehören die IgA‐Antikörperbestimmung, der Immunoblot und die IgG‐Aviditätsbestimmung. 





IgG  IgM  IgG‐Avidität  wahrscheinliches Ergebnis 
positiv  negativ  ‐  latente Infektion 
positiv  positiv  hoch  abklingende oder latente Infektion 
positiv  positiv  gering  akute Infektion möglich 
 
Mithilfe  der  IgG‐Aviditäts‐Bestimmung  kann  in  vielen  Fällen  auf  eine  Nachuntersuchung 






positiven  IgG‐Befundes und eines negativen  IgM‐Nachweises auf eine  Immunität schließen 
lassen. Der  rein qualitative  IgM‐Nachweis bzw. eine niedrige  IgG‐Avidität bedeutet  jedoch 
nicht  zwingend  eine  akute  Infektion.  Aus  diesem  Grund  sollte  bei  Schwangeren  mit 








Bei  okulären  und  reaktivierten  Toxoplasmose‐Erkrankungen  beweist  die  Anwesenheit 
spezifischer Antikörper  (oft nur  IgG) eine vermutete  Infektion. Der Nachweis einer akuten 









Für  den  serologischen  Nachweis  einer  Toxoplasma‐Infektion  stehen  viele  verschiedene 
Verfahren zur Verfügung und befinden sich  in Anwendung. Problematisch kann hierbei die 
nicht immer gewährleistete Vergleichbarkeit der Ergebnisse sein, die sich unter anderem aus 
den  unterschiedlichen  Testsystemen,  den  Modifikationen  der  Protokolle  und  den 
variierenden  Grenzwerten  ergibt.  Darüberhinaus  sind  einige  Verfahren  nicht  für  alle 
Tierarten  geeignet  und  Kreuzreaktionen  mit  Antikörpern  verwandter  Parasiten  können 
zudem falsch‐positive Ergebnisse nach sich ziehen (EFSA, 2007). 
Als  „Goldener  Standard“  gilt  noch  immer  der  bereits  1948  von  SABIN  und  FELDMANN 
entwickelte  „Dye  Test“  (DT/SFT).  Der  Nachweis  dieses  Verfahrens  beruht  auf  der 
Anfärbbarkeit  lebender Toxoplasmen mit Methylenblau. Durch  Inkubation des Erregers mit 
spezifischen Antikörpern kommt es zu einer Lyse der Parasitenmembran, wodurch sich die 
Erreger nicht mehr  anfärben  lassen  (GROß, 1994). Dieser Test  fand breite Anwendung  im 
Bereich  des  humanen  Nachweises  des  Erregers  und  wird  auch  für  die  Untersuchung 
tierischer Seren herangezogen (BOCH et al., 1964; NISHRI et al., 1978; BUDDHIRONGAWATR 
et al., 2006; EFSA, 2007). Aufgrund der anspruchsvollen Handhabung, der Kostenintensität 
und  des  Gefährdungspotentials  (infektiöse  Tachyzoiten)  ist  die  Anwendung  dieses 
Verfahrens in veterinärmedizinischen Labors jedoch wenig verbreitet (EFSA, 2007).  
Die meisten  der  in  den  letzten  Jahren  durchgeführten  serologischen  Studien  bei  Tieren 
wurden mithilfe des MAT  (Modified Agglutination Test) durchgeführt  (DUBEY et al., 1997; 
HOVE und DUBEY, 1999; ZARNKE et al., 2000; GAUSS et al., 2006; KLUN et al., 2006; EFSA, 












Desweiteren  steht  der  sehr  einfach  zu  handhabende DAT  (Direkt Agglutination  Test)  zum 
Infektionsnachweis zur Verfügung (EFSA, 2007). Dieses kommerziell erhältliche Verfahren ist 
sowohl  sensitiv  als  auch  spezifisch  und  wird  vielfach  eingesetzt  (LINDSAY  et  al.;  1991; 
VIKØREN et al., 2004; EFSA, 2007; PRESTRUD et al., 2007).  
Der  IHAT  (Indirect  Haemagglutination  Test)  und  LAT  (Latex  Agglutination  Test)  werden 
ebenfalls  zur  Untersuchung  tierischer  Seren  verwendet  (HASHEMI‐FESHARKI  et  al.,  1996; 
NIETO et al., 1998; PITA GONDIM et al., 1999; EFSA, 2007). Bei diesen Verfahren ist jedoch zu 
berücksichtigen,  dass  bei  niedrigen  Titern  möglicherweise  Kreuzreaktionen  mit  anderen 
Kokzidien auftreten können (EFSA, 2007).  




et  al.  (2006)  durchgeführte  vergleichende  Studie  von  sechs  unterschiedlichen  Nachweis‐










des  Nachweises  grundsätzlich  anzustreben  (RKI,  2007b).  Er  kann  aus  Sekreten,  Exkreten, 
Körperflüssigkeiten  und Gewebeproben,  gewonnen  durch Biopsie  oder Autopsie,  erfolgen 
(HILL  und DUBEY,  2002).  Zu  den  konventionellen  direkten Nachweismethoden  gehört  die 
Inokulation  in  Versuchsmäuse  oder  Zellkulturen  sowie  die mikroskopische  Untersuchung. 
Der Nachteil des Mäuse‐Versuches ist eine relativ große Zeitspanne von bis zu drei Wochen 
bis  zum Vorliegen von Ergebnissen. Da Tierversuche  zudem eingeschränkt werden  sollten, 
sucht man  seit  langem  nach  verlässlichen  Alternativen.  T.  gondii  ist  in  der  Lage,  in  vitro 
kernhaltige  Zellen  zu  infizieren,  weswegen  die  Inokulation  auch  in  Zellkulturen  erfolgen 
kann. Auch bei diesem Verfahren beträgt der Zeitaufwand bis zu zwei Wochen (GROß, 1994). 
Der  entscheidende  Vorteil  der  Erregeranzucht  in  Zellkultur  oder  im  Tierversuch  ist  der 
Beweis  einer  aktiven  Infektion  mit  vermehrungsfähigen  Tachyzoiten  (GROß,  1994,  RKI, 
2007b).  Eine  schnelle  Diagnosestellung  kann  hingegen  mithilfe  mikroskopischer 
Untersuchungen  von  Abklatschpräparaten  erfolgen.  Nach  dem  Trocknen  (10  bis  30 min) 
werden die Präparate in Methylalkohol fixiert und z. B. mit GIEMSA gefärbt (HILL und DUBEY, 
2002).  
Für  den  direkten  Erregernachweis  vermehrt  eingesetzt  wird  jedoch  die  PCR.  Wie 
aussagekräftig das Ergebnis ist, hängt von mehreren Faktoren ab. Von Bedeutung sind neben 
der  technischen  Qualität  die  bestehende  Fragestellung  und  insbesondere  die  kritische 
Interpretation der Ergebnisse. Zu berücksichtigen  ist, dass ein positives PCR‐Ergebnis  zwar 
beweisend für eine Infektion  ist, aber keinen Anhaltspunkt dafür  liefert, ob es sich um eine 
latente  oder  akute  Infektion  handelt.  Darüber  hinaus  wirkt  sich  der meist  sehr  geringe 











der  Zellinfiltration  in  1  ml  der  Zerebrospinalflüssigkeit  eines  Patienten  mit  zerebraler 
Toxoplasmose.  GROVER  et  al.  (1990)  bezeichneten  die  PCR  aufgrund  der  schnellen 
Durchführbarkeit  und  der  hohen  Sensitivität  bereits  ein  Jahr  später  als  die 





entscheidende  Ergebnisse  liefern.  Beim Neugeborenen  kann  ein Nachweis  aus  EDTA‐Blut, 
Liquor oder Geburtsmaterial erfolgen. Zu beachten ist jedoch, dass ein positiver Befund zwar 
beweisend  für  eine  vorliegende  Infektion  ist,  ein  negatives  Ergebnis  diese  jedoch  nicht 
ausschließt (RKI, 2007b).  
Während beim Immunkompetenten die Serologie als Methode der Wahl anzusehen ist, stellt 
der  direkte  Erregernachweis  mittels  PCR  (bzw.  Mäuse  oder  Zellkultur)  bei 
Immunsupprimierten die sicherste Methode dar. Ein weiteres Einsatzgebiet der PCR  ist die 
Untersuchung  kommerzieller  Fleischerzeugnisse  auf  die  Anwesenheit  von  T.  gondii  im 
Hinblick  auf  eine mögliche  Infektionsgefahr  der  Verbraucher  (WARNEKULASURIYA  et  al., 
1998; ASPINALL et al., 2002). 
Entsprechend dieser Ausführungen hat sich die PCR als adäquate Methode für den Nachweis 
von  T. gondii  aus  verschiedensten Matrizes bewährt. Trotzdem  gilt es, einige  Faktoren  zu 
beachten.  Die  Sensitivität  und  Spezifität  PCR‐basierter Methoden  sind  abhängig  von  den 











spezifisch  ist  und  in  hoher  Kopienanzahl  vorliegt.  Aufgrund  der  Sequenzheterogenität 
existieren  jedoch  bis  jetzt  keine  Primer,  die  alle  Sequenzvarianten  erfassen  können.  Das  
18S  rRNA‐Gen  (110  Kopien)  besitzt  nur  einzelne  Nukleotidpositionen  die  für  T.  gondii 
spezifisch sind, so dass die Gefahr von Kreuzreaktionen der Primer mit ähnlichen Sequenzen 
anderer Eukaryoten besteht  (GUAY et  al., 1993; REISCHL et  al., 2003b). Andere  repetitive 
Sequenzen  (100  bis  500  Kopien,  OSSORIO  et  al.,  1991)  besitzen MGE´s  (Mobile‐Genetic‐
Elements) und sind ebenfalls nicht vollständig Spezies‐spezifisch. Die meist genutzte Sequenz 
von T. gondii ist das in 35‐facher Kopienanzahl im Genom vorliegende B1‐Gen (SWITAJ et al., 
2005).  Die  Spezifität  dieses  erstmals  von  BURG  et  al.  (1989)  beschriebenen  Gens  ist 




B1‐Gen  gegenüber  als  sensitiver  erwies.  Dies  konnte  in  einer  Studie  von  REISCHL  et  al. 
(2003a) bestätigt werden. Die erzielbare Sensitivität mittels des 529‐bp‐Fragmentes war um 
das  10‐  bis  100‐fache  höher,  als  bei  Verwendung  des  parallel  getesteten  B1‐Gens.  Auch 
EDVINSSON et al. (2006) vertreten die Meinung, dass diese neue Sequenz zu einer Erhöhung 
der  diagnostischen Genauigkeit  und  Sensitivität  beiträgt.  REISCHL  et  al.  (2003b)  sehen  in 








Auf  einer  nächtlichen  Autofahrt  sinnierte  Kary  Mullis  darüber,  wie  er  durch  eine  DNA‐
Sequenzierung  spezielle  Basen  nachweisen  könnte;  dies  führte  1985  zur  Entwicklung  der 
PCR‐Methode  (NEWTON  und  GRAHAM,  1994).  Mithilfe  dieses  Verfahrens  ist  eine  sehr 
schnelle und  sensitive  in  vitro‐Amplifizierung  spezifischer Genabschnitte minimalster DNA‐
Mengen  möglich.  Benötigt  werden  zwei  Startersequenzen  (Primer),  die  das  zu 
amplifizierende DNA‐Fragment einrahmen. Die Primärstruktur der Primer muss sich zu der 
des  zu vervielfältigenden Abschnittes komplementär verhalten. Die Synthese der Ziel‐DNA 
erfolgt  im Wesentlichen  in  drei  Schritten.  Im  ersten  „Denaturierungs“‐Schritt werden  die 
DNA‐Stränge voneinander getrennt. Der  sich anschließende  „Hybridisierungs“‐Schritt dient 




generieren  (WILFINGSEDER und  STOIBER, 2002). Die entstehende  große Kopienanzahl des 
amplifizierten  spezifischen  DNA‐Fragmentes  wird  im  Allgemeinen  durch  Färbung  mit 





Konventionelle  PCR‐Verfahren  basieren  auf  der  Endpunkt‐Detektion  der  amplifizierten 
Produkte.  Eine  Darstellung  der  Reaktion  von  Beginn  bis  Ende  mit  dem  Ziel  einer 
Quantifizierung der Templatemenge ist nicht möglich (EDVINSSON, 2006). Die Real Time‐PCR 
stellt  in  dieser  Hinsicht  einen  erheblichen  technologischen  Fortschritt  dar.  Unter 









der  PCR‐Maschine  mit  einer  UV‐Lampe  und  einer  CCD‐Kamera  konnte  die  Fluoreszenz 
gemessen  und  so  die  Konzentration  der  Ziel‐DNA  bestimmt werden.  Heutzutage werden 
andere  interkalierende  Farbstoffe  verwendet, wobei  zwischen  solchen mit  unspezifischer 





zwischen  korrektem Produkt und Artefakt bzw. Primerdimeren möglich  ist. Dies  ist nur  in 
einem  nachgeschalteten  Schritt  mithilfe  einer  Schmelzkurvenanalyse  möglich.  Einen 
Fortschritt  in  dieser Hinsicht  stellen  spezifische Hybridisierungssonden, wie  die  TaqMan®‐
Sonde,  dar.  Diese  Sonden  arbeiten mit  einem  zusätzlichen  Oligonukleotid,  der  TaqMan®‐
Probe, die zwischen den beiden spezifischen Primern  liegt. TaqMan®‐Proben sind an  ihrem  
5´‐Ende mit  einem  Reporter‐Fluoreszenzfarbstoff  und  einem  intern  eingebauten  bzw.  am  






proportional  zur  Produktmenge.  Zu  Beginn  des  PCR‐Laufes  ist  die  Reporterfluoreszenz 
aufgrund der noch geringen Templatekonzentration meist nicht nachweisbar und wird von 
der  Hintergrundfluoreszenz  überlagert.  Derjenige  PCR‐Zyklus,  bei  dem  die 
Reporterfluoreszenz  die  Basisfluoreszenz  signifikant  übersteigt,  wird  „cycle  threshold“ 
(Schwellenwert‐Zyklus,  CT‐Wert)  genannt.  Da  zu  diesem  Zeitpunkt  die  Amplifikation 
exponentiell  verläuft  und  noch  keine  limitierenden  Faktoren  (Primer‐,  Nukleotidmangel, 
nachlassende Enzymaktivität etc.) vorhanden sind, wird dieser Zyklus als Grundlage  für die 
Quantifizierung  anhand  der  Reaktionskinetik  des  PCR‐Laufes  herangezogen.  Zusätzlich 
werden  bekannte  Templatemengen  amplifiziert  und  daraus  eine  Standardkurve  erstellt, 








Versuchsansatz  enthalten  war.  Als  Ursache müssen  jedoch  ebenfalls  Fehlfunktionen  und 
Inhibitionen  in  Betracht  gezogen  werden,  da  eine  Vielzahl  von  Gründen  (z.B. 
Instrumentenversagen,  degradierte  oder  nicht  funktionstüchtige  Reagenzien,  Fehler  beim 
Herstellen  des  Reaktionsmixes,  organische  Lösungen  oder  andere  PCR  inhibitorische 




al.,  2002).  Externe  Amplifikationskontrollen  werden  von  der  eigentlichen  Amplifikation 
separiert mitgeführt  (EDVINSSON,  2006).  Im Gegensatz  dazu  besteht  die  Interne  Amplifi‐
kationskontrolle  (IAC)  aus  einer  nicht  Ziel‐DNA‐Sequenz,  die  im  selben  Reaktionsgefäß 
amplifiziert wird wie die Ziel‐DNA. Darüberhinaus wird zwischen kompetitiven (c) und nicht 
kompetitiven  (n)  IAC´s  unterschieden  (EDVINSSON  et  al.,  2006).  Als  nIAC  kann  prinzipiell 
jegliche DNA dienen, die durch ein  anderes Primerpaar  amplifiziert wird,  als die  Ziel‐DNA 
(EDVINSSON, 2006).  Im Gegensatz dazu wird die cIAC durch die  selben Primer amplifiziert 
wie  die  Ziel‐DNA,  da  sie  aus  den  Primer  bindenden  Sequenzen  der  Selbigen  besteht,  die 
lediglich  in der Mitte durch eine  zusätzliche DNA‐Sequenz ergänzt wird. Die  cIAC wird  als 
spezifischeres  Kontrollsystem  angesehen,  da  sie  auf  denselben  diagnostischen  Primern 
beruht und ein Zusatz weiterer Primer zudem nicht notwendig ist (EDVINSSON et al., 2006). 
































































Maus‐apathogen  und  Zysten‐bildend  angesehen  wird  [freundlicherweise  von  Prof.  Dr. 
Liesenfeld  (Institut  für Mikrobiologie  und  Hygiene,  Charité–Universitätsmedizin  Berlin)  in 
Form  von  Gehirnen  infizierter  NMRI‐Mäuse  zur  Verfügung  gestellt].  Die  Toxoplasmen 
wurden  im  Institut  für Parasitologie  (Justus‐Liebig‐Universität Gießen) mithilfe der Pepsin‐
Verdauungsmethode nach DUBEY  (1998a) aufgearbeitet und  in VERO‐Zellen  kultiviert. Die 
aus dem Überstand gewonnenen Tachyzoiten wurden mehrfach  in VERO‐Zellen passagiert. 





























































































Mäuse  verabreicht  und  zweimalig  passagiert.  Im  Anschluss  an  die  letzte  Verabreichung 
wurden die  Tachyzoiten  48  Stunden  später über Waschungen der Bauchhöhle  gewonnen 











Gen  und  das  529‐bp‐Fragment  ausgewählt  und  für  die  Etablierung  der  Real  Time‐PCR 
verwendet worden.  
Die Oligonukleotidsequenzen der Primer des verwendeten B1‐Gens wurden aus der Literatur 
übernommen  (EDVINSSON  et  al.,  2006).  Die  Entwicklung  und  Überprüfung  der 
Oligonukleotid‐Primer des 529‐bp‐Fragmentes sowie der Sonden erfolgte unter Verwendung 
der Computerprogramme MS‐Oligo, Version 4.0, Primer Express®  (Fa. Applied Biosystems) 
und  des  Softwarepaketes  DNASTAR®  (Fa.  DNASTAR)  sowie  BLAST®  [(National  Center  for 
Biotechnology Information (NCBI)]. 
Um eine zusätzliche Steigerung der Bindungsaffinität zu erzielen, wurde eine spezifische und 
















zunächst  SybrGreen®  verwendet.  Die  genutzten  Reagenzien  sind  in  Form  eines 
Fertigmastermixes  als  SybrGreen®  PCR  Core  Reagents  (Produkt‐Nr.:  4304886,  Fa.  Applied 
Biosystems)  verfügbar.  Im  Anschluss  erfolgte  die  Austestung  mithilfe  der  TaqManmgb®‐




Die  Beschickung  der  PCR‐Reaktionsgefäße  erfolgte  räumlich  getrennt  von  sonstigen 
Arbeitsschritten  in UV‐Kabinetten  nach  den  in  den  Tabellen  20  und  21 wiedergegebenen 
Protokollen. Bei SybrGreen® gestützten Amplifikationen kam das Quantitect SybrGreen® PCR 

















































Bei  den  TaqMan®  Real  Time‐PCR‐Untersuchungen  der  Fleisch‐, Wurst‐  und  Organproben 
wurden  sowohl  Aufbereitungs‐  als  auch  DNA‐Kontrollen  mitgeführt.  Als  negative 
Aufbereitungs‐Kontrolle  fand natives Schweinefleisch Anwendung,  für die Positiv‐Kontrolle 
wurde dieses mit T. gondii‐haltiger Erregersuspension versetzt.  
Zur  Überprüfung  des  ordnungsgemäßen  Ablaufs  der  Real  Time‐PCR  wurde  als  Negativ‐
Kontrolle Neospora caninum‐DNA (ein T. gondii sehr nahe verwandter Parasit) eingesetzt, als 










Die  Validierung  der  entwickelten  Methodik  erfolgte  anhand  von  drei  seriellen 
Verdünnungsreihen. Die Ausgangskonzentration betrug jeweils 3,4 x 10 7 Tachyzoiten/ml. 
Zur  Herstellung  der  Verdünnungsreihen wurden  je  Reagenzglas  9 ml  Verdünnungslösung 
(DIN EN ISO 6887‐1) vorgelegt. Anschließend wurde 1 ml der Erregersuspension in das erste 





1  ml  der  Tachyzoitensuspension  entnommen  und  abzentrifugiert.  Das  erhaltene  Pellet 
wurde  dann  nach  dem  IFTN‐Labor  spezifizierten  Arbeitsprotokoll  zur  T.  gondii‐DNA‐
Extraktion  gemäß  Abbildung  13  (aufgrund  der  Einwaagemenge  sind  die  lila  gedruckten 









Zur  Bestimmung  der  Nachweisgrenze  sowie  der  Nachweiswahrscheinlichkeit wurden  drei 
Einmischversuche durchgeführt. Die hierfür benötigten Rohwurst‐Erzeugnisse (Salami, Mett‐ 
und  Teewurst)  sowie die  Schweinemuskulatur entstammten dem  Lebensmittelhandel. Die 
Proben wurden  zunächst  in  einer Moulinette  einer  Vorzerkleinerung  unterzogen.  Das  so 
vorbereitete Material wurde im Verhältnis 1:1 mit Verdünnungslösung versetzt und solange 
im  Ultra  Turrax  homogenisiert,  bis  eine  für  die  folgenden  Arbeitsschritte  annehmbare 
Konsistenz  erreicht  war.  Von  jeder  Probenart  (Schweinemuskulatur,  Salami,  Mett‐  und 
Teewurst)  wurden  7  x  9  g  in  Plastikbeutel  eingewogen.  Hierin  erfolgte  die  artifizielle 
Kontamination mit den in Punkt 3.2.4 hergestellten Verdünnungsreihen. Eingemischt wurde 




dem  IFTN‐Labor  spezifizierten Arbeitsprotokoll  zur  T.  gondii‐DNA‐Extraktion  aus Geweben 
gemäß Abbildung 13 (aufgrund der Einwaagemenge sind die lila gedruckten Volumina dieser 
Abbildung zu berücksichtigen) aufbereitet.  Im Anschluss erfolgte die Untersuchung mithilfe 













Die  Entwicklung  erfolgte mithilfe  des  kommerziell  erhältlichen  Plasmids  pUC  19  in  einem 
vorgeschalteten PCR‐Verfahren  (ABDULMAWJOOD et al., 2002), passend zu dem T. gondii‐
spezifischen  Primerpaar  529‐bp‐IFTN‐3‐F  und  529‐bp‐IFTN‐3‐R.  Das  dabei  entstehende 
Amplifikat  besitzt  eine  Größe  von  101  Basenpaaren  und wurde mit  dem  Quiaquick  PCR 
Purification‐Kit  der  Firma  Qiagen  nach  dem  entsprechend  vorgeschriebenen  Protokoll 
aufgereinigt  und  bei  ‐18  °C  gelagert.  Das  aufgereinigte  Amplifikat  konnte  über  einen 
Zeitraum von einem Jahr verwendet werden.   
Die Gebrauchsverdünnung  10‐10   wurde  in Reaktionsgefäße mit  jeweils  100 µl  TE  ‐  Puffer  
(pH 8)  für PCR‐Zwecke überführt und gelagert. Zur Visualisierung wurde  in der Real Time‐




3.2.7    Auswertung der Real Time­PCR­Ergebnisse 
Alle Signalkurven, die einen sigmoiden Verlauf zeigten und bei CT‐Werten ≤ 40,00 detektiert 
wurden,  erzielten  eine  positive  Bewertung.  Als  negativ  beurteilt wurden  Proben,  die  CT‐
Werte  >  40,00  aufwiesen  sowie  Signalkurven,  die  unterhalb  der  Schwellenwertlinie  (die 
Festlegung erfolgte  automatisch durch die  verwendete 7000  System  SDS  Software)  lagen. 



































Fixierung  der  Tiere mit  einer  Drahtschlinge.  Nach  Zentrifugation  des  geronnenen  Blutes 
erfolgte  die  Untersuchung  des  Serums  mit  dem  schnell  durchzuführenden 
Immunhämagglutinationstest  (IHAT)  im  Institut  für  Parasitologie  (Justus‐Liebig‐Universität 
Gießen),  sowie  mithilfe  des  Western‐Blots  durch  Dr.  Schares  (Friedrich‐Loeffler‐Institut, 
Bundesforschungsinstitut für Tiergesundheit). 
Im Anschluss an die serologischen Untersuchungen wurden zwei Tiere  im Alter von ca. drei 
Monaten  intravenös  in den Versuchstierstallungen des  Institutes  für Parasitologie  (Justus‐




des  IHA  (Institut  für Parasitologie,  Justus‐Liebig‐Universität Gießen) und des Western‐Blots 
(Dr.  Schares,  Friedrich‐Loeffler‐Institut,  Bundesforschungsinstitut  für  Tiergesundheit) 
durchgeführt. Überdies erfolgte eine Temperaturverlaufskontrolle über einen Zeitraum von 














































Zur  Überprüfung  der  Überlebensfähigkeit  von  T.  gondii  in  Bezug  auf  die 
lebensmitteltechnologischen  Verfahren  der  Rohwurst‐Herstellung  und  ‐Reifung  wurden 













Traditionell  Ökologisch  Traditionell  Ökologisch 
Mettwurst  08.08.2007  Sw1)1CH2)1  Sw1CH2  Sw2CH1  Sw2CH2 
Teewurst  09.08.2007  Sw1CH3  Sw1CH4  Sw2CH3  Sw2CH4 




zerlegt  und  das  Fleisch  für  die  einzelnen  Produkte  vorsortiert.  Dabei  wurde  besonderes 





Chargen  erfolgte  die  Aufzeichnung  der  pH‐Werte  in  Abhängigkeit  von  der  jeweiligen 




























wurden  an BALB/c‐Mäuse  verfüttert.  Jeweils  acht  Tiere bildeten eine Versuchsgruppe mit 
dem  gleichen  Inokulum.  Jede  Rohwurst‐Charge  (Teewurst,  Mettwurst,  Salami;  jeweils 
handwerklich  und  ökologisch)  wurde  in  drei  unterschiedlichen  Reifestadien  an  die  Tiere 
verfüttert.  Zusätzlich wurden  eine Negativ‐  (Gruppe  eins)  und  eine  Positiv‐Kontrollgruppe 
(Gruppe zwei) sowie  je eine Versuchsgruppe pro Versuchsschwein  (Gruppen drei und vier) 
zur  Überprüfung  der  Infektiösität  der  rohen  Muskulatur  mitgeführt.  Für  die  Positiv‐
Kontrollen wurden die entsprechenden Versuchstiere über Verabreichung von  jeweils acht 
Toxoplasma‐Gehirnzysten  peroral  infiziert,  Negativkontrollen  erhielten  dagegen  PBS 
(Phosphate Buffered Saline). Eine genaue Auflistung des Inokulationsschemas  ist Tabelle 27 
zu entnehmen.  
Im  Institut  für  Parasitologie  (Justus‐Liebig‐Universität Gießen) wurden  die Mäuse  vor  und 
nach  der  Inokulation  des  jeweiligen  Testmaterials  zu  je  acht  Tieren  in  einem  Käfig  auf 
Sägespäneeinstreu  in klimatisierten Räumen (20 °C, rel. Luftfeuchte ca. 70 %) gehalten und 









der  Rohwurst  und  Wasser  ad  libitum  keine  andere  Nahrungsquelle  zur  Verfügung.  Am 
vierten Tag folgte die Wiedereingliederung in die Gruppe mit Umstellung auf das ansonsten 
übliche Futter.  
In  den  nächsten  40  bis  50  Tagen wurden  die  Tiere  in  ihren  Gruppen  belassen.  Die  sich 
anschließende  Tötung  erfolgte  unter  Kohlendioxid‐Narkose.  Nach  Erreichen  der 
Bewusstlosigkeit  wurden  die  Tiere  mit  Genickbruch  getötet,  mit  Reißnägeln  auf  einem 












1  Negativkontrolle (PBS)  /3)  06.‐09.08.2007  24.09.2007
2  Positivkontrolle (Gehirnzysten)  /  06.‐09.08.2007  24.09.2007
3  Muskelprobe Schwein 1  /  06.‐09.08.2007  24.09.2007
4  Muskelprobe Schwein 2  /  06.‐09.08.2007  24.09.2007
5  Mettwurst/Handwerk Schwein 1  Prod. 4) 07.‐10.08.2007  26.09.2007
6  Mettwurst/Ökologisch Schwein 1  Prod.  07.‐10.08.2007  26.09.2007
7  Mettwurst/Handwerk Schwein 2  Prod.  07.‐10.08.2007  26.09.2007
8  Mettwurst/Ökologisch Schwein 2  Prod.  07.‐10.08.2007  26.09.2007
9  Teewurst/Handwerk Schwein 1  Prod.  08.‐11.08.2007  27.09.2007
10  Teewurst/Ökologisch Schwein 1  Prod.  08.‐11.08.2007  27.09.2007
11  Teewurst/Handwerk Schwein 2  Prod.  08.‐11.08.2007  27.09.2007
12  Teewurst/Ökologisch Schwein 2  Prod.  08.‐11.08.2007  27.09.2007
13  Salami/Handwerk Schwein 1  Prod.  09.‐12.08.2007  01.10.2007
14  Salami/Ökologisch Schwein 1  Prod.  09.‐12.08.2007  01.10.2007
15  Salami/Handwerk Schwein 2  Prod.  09.‐12.08.2007  01.10.2007
16  Salami/Ökologisch Schwein 2  Prod.  09.‐12.08.2007  01.10.2007
17  Mettwurst/Handwerk Schwein 1  IVK5) 09.‐12.08.2007  01.10.2007
18  Mettwurst/Handwerk Schwein 2  IVK  09.‐12.08.2007  01.10.2007
19  Teewurst/ Handwerk Schwein 1  IVK  10.‐13.08.2007  01.10.2007
20  Teewurst/ Handwerk Schwein 2  IVK  10.‐13.08.2007  01.10.2007
21  Mettwurst/Ökologisch Schwein 1  IVK  12.‐15.08.2007  04.10.2007
22  Mettwurst/Ökologisch Schwein 2  IVK  12.‐15.08.2007  04.10.2007
23  Teewurst/Ökologisch Schwein 1  IVK  13.‐16.08.2007  04.10.2007
24  Teewurst/Ökologisch Schwein 2  IVK  13.‐16.08.2007  04.10.2007
25  Salami/Handwerk Schwein 1  IVK  17.‐20.08.2007  09.10.2007
26  Salami/Handwerk Schwein 2  IVK  17.‐20.08.2007  09.10.2007
27  Salami/Ökologisch Schwein 1  IVK  21.‐24.08.2007  09.10.2007
28  Salami/Ökologisch Schwein 2  IVK  21.‐24.08.2007  09.10.2007
29  Mettwurst/Handwerk Schwein 1  MHD6) 21.‐24.08.2007  09.10.2007
30  Mettwurst/Ökologisch Schwein 1  MHD  21.‐24.08.2007  09.10.2007
31  Mettwurst/Handwerk Schwein2  MHD  21.‐24.08.2007  10.10.2007
32  Mettwurst/Ökologisch Schwein 2  MHD  21.‐24.08.2007  10.10.2007
33  Teewurst/Handwerk Schwein 1  MHD  22.‐25.08.2007  10.10.2007
34  Teewurst/Ökologisch Schwein 1  MHD  22.‐25.08.2007  10.10.2007
35  Teewurst/Handwerk Schwein 2  MHD  22.‐25.08.2007  10.10.2007
36  Teewurst/Ökologisch Schwein 2  MHD  22.‐25.08.2007  10.10.2007
37  Salami/Handwerk Schwein 1  MHD  06.‐09.09.2007  24.10.2007
38  Salami/Ökologisch Schwein 1  MHD  06.‐09.09.2007  24.10.2007
39  Salami/Handwerk Schwein 2  MHD  06.‐09.09.2007  24.10.2007
40  Salami/Handwerk Schwein 2  MHD  06.‐09.09.2007  24.10.2007
 
1) Gruppennummer  2) Verfütterungszeitpunkt    3) kein Verfütterungszeitpunkt     





























































Um  sicherzustellen,  dass  die  intravenöse  Infektion  der  Versuchsschweine  zu  einer 
Zystenbildung  geführt  hat,  wurden  direkt  im  Anschluss  an  die  Schlachtung  aus  zehn 
verschiedenen Körperregionen  jeweils  ca. 3  cm3 große Gewebeproben entnommen. Diese 
wurden  zunächst mithilfe  von Pinzette und  Skalpell  grob  zerkleinert und  anschließend  im 
Ultra  Turrax  homogenisiert.  Um  einer  zu  großen  Hitzeeinwirkung  entgegenzuwirken  und 
eine  für  die  folgenden  Arbeitsschritte  vorteilhafte  Konsistenz  zu  erzielen,  erfolgte  eine 
Verdünnung der Proben mit Verdünnungslösung (DIN EN ISO 6887‐1)  im Verhältnis 1:1. Aus 
diesen  Aufbereitungs‐Homogenisaten  wurden  jeweils  150  mg  in  Reaktionsgefäße 
eingewogen  und  diese  nach  dem  IFTN‐Labor  spezifizierten  Arbeitsprotokoll  zur  T.  gondii‐













versetzt  und  solange  im  Ultra  Turrax  homogenisiert,  bis  eine  für  die  folgenden 
Arbeitsschritte annehmbare Konsistenz erreicht war. 
Von  jeder  Rohwurst‐Charge  wurden  3  x  15  g  Wurstbrät  (Aufbereitungen  Ia,  Ib,  Ic) 
eingewogen.  Aus  diesen  Aufbereitungen  wurden  jeweils  2  x  50  mg  Probenmaterial  in 
Reagenzgefäße überführt und diese nach dem IFTN‐Labor‐spezifizierten Arbeitsprotokoll zur 
T.  gondii‐DNA‐Extraktion  aus  Geweben  aufbereitet  (die  Vorgehensweise  entspricht  der 









Die  aus  den  Mäusen  entnommenen  Organe  (Gehirn,  Herz,  Milz)  wurden  am  Tag  der 
Entnahme  zeitnah  mit  Skalpell  und  Pinzette  in  einem  Petrischalen‐Deckel  zerkleinert, 
homogenisiert und in Reagenzgefäße (1,5 ml) überführt. 
Es wurden  je Maus  50 mg Herz‐  und Gehirn‐  sowie  20 mg Milzgewebe  eingewogen  (die 
Einwaagemenge  richtete  sich  nach  der  Herstelleranweisung  der  Firma  Quiagen).  Die 
geringere Milzeinwaage  erklärt  sich  aus  dem  höheren  Zell‐  und  damit DNA‐Gehalt  dieses 
Organs.  
Die  so  vorbereiteten  Proben  wurden  in  Reagenzgefäßen  mit  Keramik‐Kügelchen  (zur 
besseren mechanischen Aufbereitung) zwischenzeitlich tiefgefroren und bis zur endgültigen 
Bearbeitung bei ‐25 °C gelagert. 
Nach  dem  Auftauen  erfolgte  die  Aufbereitung  der  Proben  nach  dem  IFTN‐Labor‐
spezifizierten Arbeitsprotokoll  zur  T.  gondii‐DNA‐Extraktion  aus Geweben  (die Vorgehens‐
weise entspricht der Darstellung in Abbildung 13, Volumina grün gedruckt). 
Die  Probenbezeichnung  ist  am  Beispiel  der  ersten  Versuchsmaus  der  ersten  Gruppe 




Gruppe Tier Nr. Organ PCR-Kennzeichnung 
1 
1 Hirn Gr
1)1 Ms2)1 Hi3) A4) 
1 Gr1 Ms1 Hi B5)
1 Herz Gr1 Ms1 He
6) A 
1 Gr1 Ms1 He B 
1 Milz Gr1 Ms1 Mz
7) A 
1 Gr1 Ms1 Mz B 
 
1) Gruppe  2) Maus    3) Hirn  4) Ansatz A  









sowie  der  beiden  Schweine  auch  mithilfe  des  Western‐Blot‐Verfahrens  auf  eine 
stattgefundene  Infektion  überprüft  (freundlicherweise  durchgeführt  von  Dr.  Schares, 
Friedrich‐Loeffler‐Institut, Bundesforschungsinstitut für Tiergesundheit). 
Der  RH‐Stamm  von  T.  gondii  (SABIN,  1941)  wurde  in  Vero‐Zellkulturen  etabliert  und 







aufgereinigte P 30  (0,05 μg) von T. gondii wurde  in nicht reduzierendem Puffer  (2 %  [w/v] 
Sodium Dodecyl Sulfat  (SDS), 10 %  [v/v] Glycerol, 62 mM TrisHCL, pH 6,8)  für eine Minute  
(94 °C) inkubiert, danach in 12 %‐igem SDS‐Polyacrylamid‐Minigel (60 x 70 x 1) separiert und 
anschließend  auf  PVDF‐Membrane  (Immobilon‐P,  Millipore)  übertragen.  Nach  der 
Übertragung wurden die Membrane mit PBS‐TG (PBS mit 0,05 % [Tween 20 (Sigma) und 2 % 
[v/v] flüssiger Fisch‐Gelatine (Serva, Deutschland)) geblockt und in 50 Streifen geschnitten. 
Zum  Nachweis  der  Antikörper  gegen  die  T.  gondii‐Tachyzoiten‐Antigene  wurden  die 
Westernblot‐Streifen  ‐  wie  für  Neospora  caninum  beschrieben  (SCHARES  et  al.,  1998)  ‐ 
behandelt. Die Seren wurden 1:10 in PBS‐TG verdünnt. Als Positivkontrolle diente das Serum 
einer experimentell mit T. gondii‐infizierten Maus  (Daten nicht publiziert). Seren mit einer 
Einzelbande  von  30  kDa  wurden  als  reaktiv  gewertet.  Für  alle  Immunoblots  fanden mit 
Peroxidase konjugierte „Affini Pure goat anti‐mouse  IgG  (H + L)“  (Jackson  Immunoresearch 








Die  Datenhaltung  und  –auswertung  sowie  die  Erstellung  der  grafischen  Abbildungen  im 
Rahmen der Ergebnispräsentation erfolgte  auf den Rechnern  im  lokalen Rechnernetzwerk 
(LAN)  der  Arbeitsgruppe  Biomathematik  und  Datenverarbeitung  des  Fachbereichs 





(LOGXACT‐TURBO,  MEHTA  und  PATEL,  1992)  sowie  der  exakte  Test  von  Fischer 
(ACKERMANN, 1998) zur Anwendung. 
Bei  der  Bewertung  der  statistischen  Signifikanzen  wurde  das  Signifikanzniveau  α  =  0,05 
zugrunde gelegt, d. h. Ergebnisse mit p ≤ 0,05 wurden als statistisch signifikant angesehen. 








Die  von  Prof.  Dr.  Liesenfeld  (Institut  für  Mikrobiologie  und  Hygiene,  Charité–
Universitätsmedizin  Berlin)  zur  Verfügung  gestellte  T.  gondii  ME  49‐Charge  konnte  im 
Institut für Parasitologie (Justus‐Liebig‐Universität Gießen) erfolgreich  in Zellkultur etabliert 
werden. Die gewonnenen Tachyzoiten wurden daraufhin  in  selbigem  Institut mittels einer 
konventionellen PCR unter Amplifikation des spezifischen B1‐Gens (nach JALAL et al. (2004)) 







Die  zur  Etablierung  der  Real  Time‐PCR  sowie  zur  Herstellung  der  positiven 
Aufbereitungskontrollen für die Durchführung der Untersuchungen benötigte T. gondii‐DNA 
(RH‐Stamm)  wurde  von  Frau  Dr.  A.  Taubert  (Institut  für  Parasitologie,  Justus‐Liebig‐
Universität  Gießen)  zur  Verfügung  gestellt.  Die  in  vorgenanntem  Institut  vorgenommene 
Überprüfung  der  Toxoplasmen  erfolgte  unter  Amplifikation  des  spezifischen  B1‐Gens 
mithilfe der konventionellen PCR nach JALAL et al. (2004). Als Ergebnis wurde ein Amplifikat 





Auf  der Basis  von  Literaturrecherchen wurden  das B1‐Gen  und  das  529‐bp‐Fragment  von  


















































Die  Sequenzüberprüfung  des  in  den Real  Time‐PCR‐Untersuchungen  eingesetzten  529‐bp‐



















eindeutige  Zuordnung  vornehmen  zu  können,  wurde  eine  Schmelzkurvenanalyse 
















In  nachfolgender  Abbildung  16  sind  die  Ergebnisse  der  auf  der  TaqMan®‐Technologie 







Analog  der  auf  den  B1‐Gen  basierten Untersuchungen  zeigt  Abbildung  17  die  spezifische 
Amplifikation  verschiedener  T.  gondii‐Tachyzoitensuspensions‐Konzentrationen mittels  der 














































Die  entwickelten  Oligonukleotidprimer  (B1‐Gen,  529‐bp‐Fragment)  haben  sich  für  den 
Nachweis  von  T.  gondii  als  geeignet  erwiesen.  Aufgrund  vergleichender  Untersuchungen 
wurde  im Folgenden  jedoch ausschließlich das 529‐bp‐Fragment als Grundlage  für die Real 





Die  für  die  Untersuchung  der  Schweine‐,  Rohwurst‐  und  Mäuseproben  notwendigen 
positiven  (mit  T.  gondii‐artifiziell  kontaminierten Wurstproben)  und  negativen  (T.  gondii‐
negativen  Wurstproben)  Real  Time‐PCR‐Aufbereitungskontrollen  wurden  ebenso  wie  die  
T.  gondii‐DNA  und  die  als  negative  DNA‐Kontrolle  verwendete  Neospora  caninum‐DNA 































10‐1  3,4 x 106  11,49  12,32  12,18 
10‐2  3,4 x 105  15,11  16,37  16,24 
10‐3   3,4 x 104  19,72  19,79  19,56 
10‐4   3,4 x 103  24,51  24,34  24,05 
10‐5   3,4 x 102  28,37  28,32  27,26 
10‐6   3,4 x 101  33,01  31,23  31,79 





































































































Zur  Bestimmung  der  Nachweisgrenze  sowie  der  relativen  Häufigkeit  des  Real  Time‐PCR‐
Verfahrens wurden drei unabhängige Einmischversuche mit Muskulatur und verschiedenen 
Rohwurst‐Erzeugnissen  durchgeführt.  Als  Grundlage  für  die  artifizielle  Kontamination 
dienten  die  unter  den  Punkten  3.2.4  und  4.2.4  genannten  Verdünnungsreihen,  die  sich 
aufgrund der analytischen Ergebnisse als geeignet  für die Kontamination erwiesen haben. 
Daran anschließend erfolgte die DNA‐Extraktion mithilfe des DNA Blood & Tissue Kits der 
Firma  Quiagen  nach  dem  IFTN‐Labor  spezifizierten  Arbeitsprotokoll  zur  T.  gondii‐DNA‐
Extraktion  aus  Geweben  (Abbildung  13).  Die  CT‐Werte  der  Einmischversuche  sind  in  den 
Tabellen 33 bis35 gelistet. Die positiven Amplifikationssignale sind farbig hinterlegt.  
   










Tachyzoiten/g  Muskulatur  Mettwurst  Teewurst  Salami 
0 (nativ)  n.d.1) n.d.  n.d. n.d. n.d. n.d. n.d.  n.d. 
3,4 x 100  37,53 n.d.  n.d. n.d. 40,00 42,44 n.d.  n.d. 
3,4 x 101  n.d.  36,36  34,81 35,93 36,80 36,09 n.d.  n.d. 
3,4 x 102  31,52 31,50  32,25 31,78 32,24 31,47 32,19  32,86
3,4 x 103  29,36 31,61  28,45 28,18 28,16 28,46 28,47  29,21





Tachyzoiten/g  Muskulatur  Mettwurst  Teewurst  Salami 
0 (nativ)  n.d. 1) n.d.  n.d. n.d. n.d. n.d. n.d.  n.d. 
3,4 x 100  n.d.  n.d.  n.d.  n.d.  n.d.  35,51 n.d.  36,73
3,4 x 101  34,55 36,72  35,12 37,03 36,50 34,62 39,15  36,46
3,4 x 102  32,84 32,38  33,10 32,26 32,45 33,01 33,46  33,61
3,4 x 103  29,81 29,38  29,21 28,56 28,63 29,67 29,28  29,98





Tachyzoiten/g  Muskulatur  Mettwurst  Teewurst  Salami 
0 (nativ)  n.d. 1) n.d.  n.d. n.d. n.d. n.d. n.d.  n.d. 
3,4 x 100  n.d.  n.d.  n.d.  n.d.  n.d. 36,88 39,44  n.d. 
3,4 x 101  34,26 35,51  36,43 33,62 n.d. 35,57 36,83  38,03
3,4 x 102  31,34 31,13  32,22 31,50 30,40 31,45 32,84  33,72
3,4 x 103  28,63 28,42  29,20 28,93 28,96 28,35 28,36  30,07














Erregerkonzentration  von  3,4  x  102  Tachyzoiten/g  lag  die  relative  Häufigkeit  für  den 






Muskulatur  Mettwurst Teewurst Salami 
NR1)  RH2)  NR  RH  NR  RH  NR  RH 
3,4 x 100  1/6  0,17  0/6 0  3/6 0,50 2/6  0,33
3,4 x 101  5/6  0,83  6/6 1  5/6 0,83 4/6  0,67
3,4 x 102  6/6  1  6/6 1  6/6 1  6/6  1 
3,4 x 103  6/6  1  6/6 1  6/6 1  6/6  1 








Erreger‐DNA.  Die  stichprobenartig  zur  Anwendung  gekommene  kompetitive  Interne 
Amplifikationskontrolle  (cIAC)  hat  die  gleichen  Primer‐Andockstellen  wie  die  Ziel‐DNA, 
besitzt  jedoch  zusätzlich  eine  ergänzende  DNA‐Sequenz,  welche  eine  Unterscheidung 
ermöglicht. Hierdurch erfolgt die Amplifikation durch dieselben Primer wie bei der Ziel‐DNA 
(EDVINSSON et al., 2006). Problematisch kann die sich hieraus ergebende Kompetition bei 




























Es  ist ersichtlich, dass die Zugabe der entwickelten  cIAC  keinen negativen Einfluss auf die 
Nachweisgrenze  ausübt. Von weiterem  Interesse  ist der  korrekte Nachweis der  Ziel‐ bzw. 
Sondenregion. Abbildung 28 zeigt die Amplifikation einer stark positiven T. gondii‐Probe. In 

































Zur  Prüfung  der  Seronegativität  der  Versuchsschweine  wurden  zwei  Tiere  im  Alter  von 
ungefähr  sechs  Wochen  mit  Hilfe  zweier  Verfahren  auf  das  Vorhandensein  spezifischer 
Antikörper  untersucht. Beide  Proben  ergaben  in  dem  Immunhämagglutinationtest  (IHAT) 
(Institut  für  Parasitologie,  Justus‐Liebig‐Universität  Gießen)  ein  negatives  Ergebnis.  Zur 
weitergehenden Absicherung wurden die Seren von Dr. Schares  (Friedrich‐Loeffler‐Institut, 
Bundesinstitut  für  Tiergesundheit)  zusätzlich mithilfe des  analytisch  sensitiveren Western‐
Blot‐Verfahrens  untersucht. Mithilfe  dieser Methode  erwiesen  sich  die  Seren  als  positiv. 
Nach  fünf  Wochen  (im  Alter  von  ca.  11  Wochen)  wurden  erneut  Blutproben  der 
Versuchstiere  im Western‐Blot untersucht. Bei einem Tier zeigte sich eine schwach‐positive 
Reaktion,  das  Andere  erwies  sich  als  T.  gondii‐negativ;  woraufhin  auf  das  Vorliegen 
maternaler  Antikörper  geschlossen  wurde.  In  Folge  dieser  Ergebnisse  wurden  die  Tiere 
intravenös mit 104 T. gondii‐Tachyzoiten infiziert.  
Bei  der  zur  Kontrolle  des  Infektionserfolges  vorgenommenen  Temperaturmessung  konnte 












Zur  Sicherstellung  des  Infektionserfolges  wurden  weitere  IHAT‐  und  Western‐Blot‐
Untersuchungen durchgeführt. Hierbei reagierten die Seren beider Versuchstiere bereits bei 
der ersten Untersuchung  ‐ drei Wochen nach der  Infektion – deutlich T. gondii‐positiv. Das 
gleiche  Ergebnis  ergaben  zwei  folgende  Kontrolluntersuchungen  mithilfe  der  IHAT.  Die 

































































































































































Im  Versuchsverlauf  kam  es  zu  sechs  ungekärten  Todesfällen. Ungefähr  45  Tage  nach  der 









die  Vorder‐  und  Hinterbeine,  Bauch,  Rücken,  Zwerchfell,  Zunge,  Herz  und  Gehirn  beider 
Tiere.  Die  Real  Time‐PCR‐Untersuchung  der  entnommenen  Proben  wurde  jeweils  im 
Dreifachansatz durchgeführt. 
In  den  60  untersuchten Ansätzen wurde  der  Erreger  zweimal  nachgewiesen.  Bei  Schwein 













der  Schlachttierkörper  verwendet.  Zur  Gewährleistung  der  Erregerhaltigkeit  wurde  jede 
Charge mithilfe  der  Real  Time‐PCR  untersucht.  T.  gondii wurde  in  allen  Rohwurst‐Sorten,  


















Nachweis  in 18,52 % der ökologisch gefertigten Erzeugnisse und  in 9,80 % der  traditionell 
hergestellten  Produkte  positiv  ausfiel.  Auch  dieser  Unterschied  erwies  sich  in  der 


















































Diese  wurden  in  die  Real  Time‐PCR  eingesetzt.  Die  zur  Kontrolle  mitgeführte  Negativ‐
Kontrollgruppe war ausnahmslos T. gondii‐DNA‐negativ, die mit T. gondii‐infizierte Positiv‐
Kontrollgruppe bis auf zwei Milz‐Aufbereitungen positiv. Aus den Gruppen drei und vier, die 
mit  dem  am  Schlachthof  entnommenem  Fleisch  der  Schweine  eins  und  zwei  inokuliert 
worden  waren,  erwiesen  sich  vier  (4/7)  bzw.  zwei  (2/8)  Tiere  positiv.  Der  Unterschied 
zwischen den beiden Tierkörpern war statistisch nicht signifikant (p = 0,31; Exakter Test von 
Fischer, ACKERMANN, 1998). Die Ergebnisse sind in Tabelle 41 verzeichnet. Eine ausführliche 












Maus 1  0/6   6/6   4/6   0/6  
Maus 2  0/6   6/6   1/6   0/6  
Maus 3  0/6   6/6   0/6  0/6  
Maus 4  0/6   6/6  1/6   2/6  
Maus 5  0/6   4/6   2/6   0/6  
Maus 6  0/6   6/6   0/6  0/6  
Maus 7  0/6   6/6   0/6  0/6  





Bei  acht  stichprobenartigen  Nachuntersuchungen  (eine  Untersuchung  pro  Versuchsmaus) 
konnten  die  positiven  Signale  der  zweiten  Gruppe  reproduziert  werden.  Die  positiven 
Proben der Gruppen drei und vier wurden sämtlich wiederholt; dabei konnte das Signal einer 









Probenkennzeichnung  CT‐Wert  CT‐Wert 1. NU1) CT‐Wert 2. NU2) 
Gr3) 2 Ms4) 1 Hi5) A6)  23,17  21,59  /7) /  / 
Gr 2 Ms 2 Mz8) B9)  32,87  28,91  /  /  / 
Gr 2 Ms 3 He10) A  28,65  27,80  /  /  / 
Gr 2 Ms 4 Mz B  32,72  31,84  /  /  / 
Gr 2 Ms 5 Hi A  20,64  19,75  /  /  / 
Gr 2 Ms 6 He A  26,67  25,35  /  /  / 
Gr 2 Ms 7 Mz A  30,64  28,79  /  /  / 
Gr  2 Ms 8 Hi A  18,42  17,11  /  /  / 
Gr 3 Ms 1 Hi A  38,49  36,46  /  /  / 
Gr 3 Ms 1 He A  36,65  35,14  /  /  / 
Gr 3 Ms 1 He B  35,86  36,10  /  /  / 
Gr 3 Ms 1 Mz A  36,17  35,91  /  /  / 
Gr 3 Ms 2 He A  39,91  35,76  /  /  / 
Gr 3 Ms 4 Hi A  34,14  n. d.11) n. d.  n. d.  n. d. 
Gr 3 Ms 5 He A  34,00  31,62  /  /  / 
Gr 3 Ms 5 He B  33,74  32,06  /   /  / 
Gr 4 Ms 4 Hi A  34,14  38,86  /   /   /  
Gr 4 Ms 4 Hi B  38,00  n. d.  n. d.  n. d.  n. d. 
Gr 4 Ms 8 Hi A  39,74  n. d.   n. d.  n. d.  n. d. 
Gr 4 Ms 8 Mz A  41,00  41,00  /  /  / 
 
1) 1. Nachuntersuchung – Einfachansatz    2) 2. Nachuntersuchung – Dreifachansatz  
3) Gruppe  4) Maus    5) Hirn    6) Ansatz A    7) keine Angabe     























Gr6) 3 Ms7) 4  n. d.8)  n. d.  n. d.  n. d.  n. d.  n. d. 
Gr 4 Ms 4  n. d.  n. d.  n. d.  n. d.  n. d.  n. d. 
Gr 4 Ms 8  n. d.  n. d.  39,00  n. d.  n. d.  n. d. 
 
1) Hirn    2) Ansatz C    3) Ansatz D    4) Herz    5) Milz     
6) Gruppe  7) Maus      8) nicht detektiert 
 
Die  Untersuchung  von  1728  DNA‐Aufbereitungen  der  mit  Rohwurst‐Erzeugnissen 
gefütterten  288  Versuchsmäuse  ergab  vier  positive  CT‐Werte  sowie  ein  Signal,  welches 














4) Milz  5) Ansatz A  6) nicht detektiert  7) Hirn 
 
Anschließend  erfolgte  eine  erneute  Überprüfung  der  vorhandenen  DNA‐Aufbereitungen 
positiv getesteter Mäuse (Tabelle 44) analog dem ursprünglichen Versuchsansatz (Hirn, Herz, 
Milz im Doppelansatz). Darüberhinaus wurde die DNA‐Aufbereitung, die ein positives Signal 
erzeugt  hatte,  in  einem  weiteren  Doppelansatz  untersucht.  Dennoch  konnte  keines  der 
ursprünglich positiven Signale bestätigt werden.  
Daraufhin wurden alle drei Organe der betroffenen Mäuse im Doppelansatz neu aufbereitet. 
























Gr6)7  Ms7) 1  41,58  n. d.8) n. d.  n. d.  n. d.  n. d. 
Gr 18 Ms 6  n. d.  n. d.  38,88  38,48  n. d.  n. d. 
Gr 21 Ms 6  n. d.  n. d.  n. d.  n. d.  36,43  37,93 
Gr 25 Ms 8  n. d.  n. d.  n. d.  n. d.  n. d.  n. d. 
Gr 34 Ms 3  n. d.  n. d.  n. d.  n. d.  n. d.  n. d. 
 
1) Hirn    2) Ansatz C    3) Ansatz D    4) Herz    5) Milz     
6) Gruppe   7) Maus      8) nicht detektiert 
 
In Bezug auf den möglicherweise unterschiedlichen Einfluss verschiedener Rohwurst‐Sorten 
und  Herstellungsverfahren  ist  festzuhalten,  dass  alle  in  die  Untersuchung  einbezogenen 
Rohwurst‐Erzeugnisse und beide Herstellungsverfahren  zu  Infektionen geführt haben. Eine 







Die  Unterschiede  der  erhobenen  Parameter  Rohwurstsorte,  Herstellungsart  und 
Verfütterungszeitpunkt  erwiesen  sich  als  statistisch  nicht  signifikant  [Rohwurstsorte  
(p  =  1,0),  Herstellungsart  (p  =  1,0),  Verfütterungszeitpunkt  (p  =  0,33),  Schlachttierkörper 














von  Dr.  Schares,  Friedrich  Loeffler‐Institut,  Bundesforschungsinstitut  für  Tiergesundheit) 
ergab  bei  allen  Tieren  der  Positiv‐Kontrollgruppe  einen  „stark  positiven“ 
Antikörpernachweis;  sämtliche  Tiere  der Negativ‐Kontrollgruppe wurden  negativ  getestet. 
Bei den Mäusen der Kontrollgruppen drei und vier, welche mit unbehandelter Muskulatur 
der  beiden  Schweine  gefüttert  worden  waren,  konnten  keine  Antikörper  nachgewiesen 
werden. 
Die Untersuchung der mit verschiedenen Rohwurst‐Erzeugnissen gefütterten Mäuse ergab 


















insbesondere  in  ökologisch  bewirtschafteten  Betrieben,  gerechnet  werden.  Ermittelte 
Infektionsraten lagen bei 2,5 % bzw. 3,8 % bei Tieren aus konventionellen Haltungssystemen, 
in ökologischen Betrieben wurden sogar  Infektionsraten von 9 % bis über 11 % festgestellt 
(SCHULZIG  und  FEHLHABER,  2006;  LUDEWIG  et  al.,  2007).  Die  von  infizierten 
Schweineschlachttierkörpern  ausgehende  erhebliche  Infektionsgefahr  wird  durch  die 
Darstellung von BUHR und FEHLHABER  (2006) verdeutlicht. Aus  ihren Untersuchungen  zur 
Gesamtprävalenz  von  4,1  %  schlossen  sie  auf  der  Grundlage  von  ca.  47  Millionen 
Schweineschlachtungen  (2005)  auf  ungefähr  1,9  Millionen  infizierte  Schweineschlacht‐
tierkörper,  die  in  die  Lebensmittelkette  gelangen.  Auch  der  direkte  Erregernachweis  aus 
Fleischproben beweist die Existenz des Erregers  in Nahrungsmitteln. Bereits 1965  isolierten 
GROßKLAUS et  al.  Toxoplasmen  aus  „Hackepeter“‐Proben und  auch bei  FEHLHABER et  al. 
(2003) erwiesen sich von 240 untersuchten Hackfleischproben 5,4 % als T. gondii‐seropositiv. 
ASPINALL  et  al.  (2002) wiesen  den  Erreger  sogar  in  19  von  57  (10,8 %)  Schweinefleisch‐
erzeugnissen nach.  
Die Inaktivierung von Toxoplasmen durch Temperaturen < ‐13 und > 67 °C kann als gesichert 




auf  die  Sicherheit  von  Rohwurst‐Erzeugnissen  zu  richten,  da  sicher  schützende 






jedoch  vor  einer  möglichen  Infektionsgefahr  bei  dem  Verzehr  von  Tartar,  Mett‐  und 
Teewürsten  (BfR,  2005).  Ebenfalls  näherer  Untersuchung  bedürfen  ökologisch  gefertigte 
Produkte,  da  hier  einerseits  mit  einem  erhöhten  Vorkommen  von  T.  gondii  in  den 
Schlachttierkörpern zu rechnen ist (SCHULZIG und FEHLHABER, 2006), andererseits kann der 
bei  ökologisch  gefertigten  Produkten  oftmalige  Verzicht  auf  Nitritpökelsalz  ebenso  wie 
vielfach festgestellte Qualitätsschwankungen bei der Herstellung von Rohwurst‐Erzeugnissen 
das Überleben von Erreger‐Zysten begünstigen (SOMMER et al., 1965; MÜLLER et al., 1994).  
Um  Antworten  auf  die  sich  aus  diesen  Literaturangaben  ergebenden  Fragestellungen  zu 
bekommen,  wurde  der  in  dieser  Arbeit  dargestellte  Versuchsaufbau  gewählt.  Hierbei 
wurden  zur möglichst  realitätsnahen  Nachahmung  des  natürlichen  Infektionsweges  zwei 
Schweine  im  Alter  von  drei  Monaten  intravenös  mit  dem  Erreger  infiziert  und  der 
Infektionserfolg serologisch überprüft. Nach Erreichen des üblichen Schlachtalters von sechs 
Monaten wurde das  Fleisch der  Tiere nach  konventioneller  Schlachtung  zu  verschiedenen 
Rohwurst‐Erzeugnissen  verarbeitet.  Um  die  potentielle  Infektionsgefahr  lang‐  und 
kurzgereifter  Erzeugnisse  miteinander  vergleichen  zu  können,  wurde  Salami  als  Beispiel 
einer  langgereiften  Rohwurst  ausgewählt,  Mett‐  und  Teewürste  dienten  als  Beispiel 
kurzgereifter Produkte. Um der  Frage Rechnung  zu  tragen, ob die ökologische Produktion 
eine  erhöhte  Infektionsgefahr  nach  sich  zieht,  wurden  alle  Rohwurst‐Sorten  sowohl 
konventionell als auch unter Berücksichtigung ökologischer Rezepturen hergestellt.  
Zur Gewährleistung eines schnellen und sensitiven Nachweises diente eine neu entwickelte 
Real  Time‐PCR  als  Detektionsmethode.  Da mithilfe  dieses molekularbasierten  Verfahrens 
lediglich  die  Anwesenheit  von  Erreger‐DNA  in  den  Rohwurst‐Erzeugnissen  nachgewiesen 
werden  kann,  erfolgte  die  Überprüfung  der  Infektiösität  der  Produkte  im  Mäuse‐










Die  PCR  hat  sich  in  vielen  Untersuchungen  sowohl  für  die  Bestimmung  des 
epidemiologischen Status von T. gondii, als auch für dessen Nachweis aus klinischen Proben 
und  Lebensmitteln bewährt  (GROß et  al., 1992; WASTLING et  al., 1993; GUY et  al., 1996; 
PUJOL‐RIQUÉ et al., 1999; LIN et al., 2000; JAUREGUI et al., 2001; CONTINI et al., 2005). Da 
zu  Projektbeginn  unserer  Kenntnis  nach  lediglich  SybrGreen®‐basierte  Real  Time‐PCR‐
Verfahren zur Verfügung standen, wurde auf der Basis dieser Informationen am Institut für 
Tierärztliche  Nahrungsmittelkunde  (Justus‐Liebig‐Universität  Gießen)  zum  Nachweis  von  
T. gondii aus verschiedenen Matrizes eine TaqMan®‐gestützte Real Time‐PCR entwickelt und 
etabliert.  Als  Grundlage  für  die  Primer  wurde  das  B1‐Gen  und  das  529‐bp‐Fragment 
verwendet.  In  eigenen  vergleichenden  Untersuchungen  hat  sich  das  529‐bp‐Fragment 




Die  Überprüfung  der  Spezifität  des  entwickelten  Verfahrens  erfolgte  anhand  der 
Sequenzüberprüfung  der  in  den  Real  Time‐PCR‐Untersuchungen  eingesetzten  Primer  des 
529‐bp‐Fragmentes mithilfe  der  BLAST®‐  (Basic  Local  Alignment  Search  Tool)  Computer‐
software  im  Internet.  Sowohl der  Forward  als  auch der Reverse Primer  zeigte nur  für die 
Spezies  T.  gondii  eine  100  %‐ige  Übereinstimmung.  Darüberhinaus  wurde  die  Eignung 
mithilfe von SybrGreen® und TaqMan® überprüft. Die zur weiteren Kontrolle der Spezifität 
mitgeführte Neospora caninum‐DNA sowie die negativen Aufbereitungskontrollen wurden in 
keinem  Lauf  nachgewiesen.  Die  entwickelte  Methode  hat  sich,  auf  der  Basis  der 
durchgeführten Kontrollen, als geeignet für den Nachweis von T. gondii‐DNA erwiesen. Die 
Sensitivität  der  entwickelten  Methode  wurde  anhand  von  seriellen  Verdünnungsreihen 
bestimmt.  Das  Bestimmtheitsmaß  der  zugehörigen  Standardkurven  lag  bei  r2  ≥  0,99,  die 
Steigung  der  Geraden  variierte  zwischen  ‐3,73  und  ‐4,02.  Es  ließ  sich  eine 
Erregerkonzentration  von  3,4  x  100  Tachyzoiten/ml  nachweisen.  Bei  entsprechenden 
Untersuchungen  von  JAUREGUI  et  al.  (2001)  gelang mithilfe  einer  Real  Time‐PCR  (ITS1‐
abgeleitete Primer) der Nachweis von 100 fg DNA, dies ist äquivalent zu einem Bradyzoiten. 





Anhand  von  Einmischversuchen  erfolgte  die  Untersuchung  der  Nachweisgrenzen  von  
T. gondii aus verschiedenen Rohwurst‐Erzeugnissen sowie aus Schweinemuskulatur. Hierbei 
variierte die Nachweisgrenze  in Abhängigkeit der untersuchten Matrix  zwischen  3,4  x  100 
und 3,4 x 101 Tachyzoiten/g. Ab einer Erregerkonzentration von 3,4 x 102 Tachyzoiten/g  lag 
die  relative  Nachweishäufigkeit  Matrix‐unabhängig  bei  1.  Im  Vergleich  detektierten 
WARNEKULASURIJA et al. (1998) (P 30 Gen, PCR) aus artifiziell kontaminierten Fleischproben 
bis zu einer Konzentration von 103 Trophozoiten/g und  JAUREGUI et al.  (2001) zwischen 4 
und  3,7  x  105  Parasiten/g  in  gespikten  Schweineproben.  Hierbei  hatte  insbesondere  die 
Salzkonzentration  einen  negativen  Einfluss  auf  die  Sensitivität  des  verwendeten  PCR‐
Verfahrens (WARNEKULASURIJA et al., 1998).  
Die  zum  Ausschluss  falsch‐negativer  Ergebnisse  entwickelte  IAC  hatte  keinen  negativen 
Effekt  auf  die  Sensitivität  der  Real  Time‐PCR.  Dieses  Ergebnis  steht  im  Einklang mit  den 
Untersuchungen  von  EDVINSSON  et  al.  (2006).  Auch  die  im  Rahmen  dieser  Studie 
entwickelte  cIAC  zeigte  keinen  negativen  Einfluss  auf  die  diagnostische  Leistungsfähigkeit 
der Real Time‐PCR, obwohl die Amplifikation der cIAC mit der von T. gondii konkurriert. Nach 
Meinung der Autoren kann die Verminderung der Sensitivität verhindert werden, wenn die 







Die  für  den  Infektionsversuch  ausgewählten  Schweine  wurden  vor  Versuchsbeginn  auf  
T. gondii‐Antikörper untersucht. Beide Tiere reagierten zwar  im IHAT negativ, der Western‐
Blot hingegen war für beide Tiere positiv auf den Nachweis von T. gondii‐Antikörpern. Nach 
vier  Wochen  wurde  den  Tieren  erneut  Blut  abgenommen  und  dieses  im  Western‐Blot 
untersucht; hierbei erwies sich ein Tier als negativ und das Andere als deutlich schwächer 




Antikörper  nachgewiesen.  Weiterhin  auffällig  war,  dass  nur  Ferkel  T.  gondii‐positiver 
Muttersauen  und  immer  der  gesamte  Wurf  betroffen  waren.  SCHULZIG  (2004)  schließt 
hierdurch  auf  die  Anwesenheit  maternaler  Antikörper  bei  neugeborenen  Ferkeln. 
Unterstützt  wird  diese  Vermutung  durch  Untersuchungen  von  BOCH  et  al.  (1965). 
Blutproben neugeborener Ferkel vor dem ersten Saugakt erwiesen sich sämtlich als negativ, 
bereits zwei Stunden nach dem ersten Saugakt traten hingegen bei allen Ferkeln Antikörper 
auf.  Basierend  auf  diesen  Informationen  wurden  die  Schweine  im  Anschluss  an  die 
Kontrolluntersuchung  intravenös mit  dem  Erreger  infiziert  und  der  Infektionserfolg  durch 
weitere  Blutuntersuchungen  kontrolliert.  Bei  beiden  Tieren  bewies  ein  deutlicher 
Titeranstieg die stattgefundene  Infektion. Ein die  Infektion begleitender Temperaturanstieg 




DNA  untersucht. Von  jedem  der  Schweine wurden  zehn Gewebeproben  entnommen  und 




Gewebszysten  in  der Muskulatur  lebensmittelliefernder  Tiere.  Schätzungen  zufolge  ist  in  
100  g  Fleisch mit  lediglich  einer Gewebszyste  zu  rechnen  (HILL  und DUBEY,  2002). Diese 






et  al.,  1999;  HILL  und  DUBEY,  2002;  HILL  et  al.,  2006).  Diese  Informationen  legen  die 
Vermutung  nahe,  dass  in  der  Mehrzahl  der  für  die  Real  Time‐PCR  entnommenen 















bei  den  nativen  Schweine‐Gewebeproben  zeigten  jedoch  viele  Ansätze  ein  negatives 
Testergebnis. Lediglich 30 der 210  (14,29 %) untersuchten Wurstproben waren positiv auf 
den Nachweis von T. gondii‐DNA. 
Analog  der  Ergebnisse  der  nativen  Schlachttierkörperproben  scheinen  auch  bei  der 
Untersuchung  der  Rohwurst‐Erzeugnisse  die  geringe  Zystendichte  in  der  Muskulatur 




Der  Vergleich  des  Erregernachweises  in  den  Rohwurst‐Erzeugnissen  der  beiden 
Schlachttierkörper  ergibt  einen  statistisch  nicht  signifikanten  Unterschied  mit  p  =  0,48 
(Verfahren  der multiplen  logistischen  Regression mit  drei  Einflussfaktoren; DIXON,  1993). 
Dieses  Ergebnis  ist  aufgrund  der  gleichen  Infektionsdosis  beider  Versuchstiere 
nachvollziehbar.  
Obwohl der Real Time‐PCR‐Nachweis aus den ökologisch gefertigten Produkten mit 18,52 % 
häufiger  gelang  als  bei  den  traditionell  gefertigten  Erzeugnissen  (9,80 %),  erwies  sich  die 
statistische  Analyse  (Verfahren  der  multiplen  logistischen  Regression  mit  drei 
Einflussfaktoren;  DIXON,  1993)  auch  für  den  Parameter  Herstellungsart mit  p  =  0,06  als 
knapp nicht signifikant. 
Der  Vergleich  des  Nachweises  zwischen  den  drei  produzierten  Rohwurstsorten  ergab 
hingegen einen signifikanten Unterschied mit p = 0,016 (Verfahren der multiplen logistischen 
Regression  mit  drei  Einflussfaktoren).  Der  Real  Time‐PCR  Nachweis  gelang  hierbei  mit  
27,08 % am häufigsten aus der Teewurst. Bei den Mettwürsten konnte eine Nachweisrate 
von  15,00  %  erzielt  werden,  bei  der  Salami  wurde  der  Erreger  lediglich  bei  7,84  %  der 

















Nach  dem  erfolgreichen  DNA‐Nachweis  in  den  Schlachttierkörpern  und  den  Rohwurst‐





Die  Überprüfung  auf  eine  stattgefundene  Infektion  erfolgte  mithilfe  von  Real  Time‐PCR 
Untersuchungen. Hierfür wurden  die Organe Hirn, Herz  und Milz  unter  sterilen  Kautelen 
entnommen  und  nach  dem  IFTN  standardisierten  DNA‐Extraktionsprotokoll  aufbereitet. 
Daran  schloss  sich  die Untersuchung  der  aufbereiteten  Proben  (im Doppelansatz) mittels 







durchgeführte  Nachkontrollen  (eine  pro  Versuchsmaus)  reproduzierten  die  positiven 
Ergebnisse.  
Um  die  Infektiösität  des  Ausgangsmaterials  beurteilen  zu  können,  wurden  zwei 
Versuchsgruppen  (Gruppen  3  und  4) mit  am  Schlachthof  entnommener Muskulatur  der 
beiden Schlachttierkörper  inokuliert. Die Real Time‐PCR wies bei 57,14 %  (4/7) der Mäuse 
des ersten Schweines bzw. 25,00 % (2/8) bei denen des Zweiten eine Infektion nach. Damit 













die  sechs positiven Mäuse  zweifelsfrei nachgewiesen. Dies  steht  im Einklang mit  früheren 
Untersuchungen  (SOMMER  et  al.,  1965;  GROßKLAUS  und  BAUMGARTEN,  1967)  und 
entspricht  der  allgemein  anerkannten  Auffassung,  dass  rohes  oder  ungenügend  erhitztes 
Fleisch eine wichtige Quelle für eine Toxoplasma‐Infektion  ist (CHOI et al., 1997; ANONYM, 
1999; COOK  et  al.,  2000;  SUKTHANA  et  al.,  2000; HILL und DUBEY,  2002; BfR,  2005; BfR, 
2006; HILL et al., 2006).  
 
Bei  den  Real  Time‐PCR  Untersuchungen  der  288  mit  unterschiedlichen  Rohwurst‐
Erzeugnissen in verschiedenen Reifungsstadien gefütterten Versuchsmäuse wurden lediglich 
vier  positive  Signale  erzeugt. Die  nachgewiesene  Infektionsrate  liegt  demnach  bei  1,39 % 
(4/288)  bzw.  1,41  %  [4/283  (5  Todesfälle)]  der  mit  Untersuchungsmaterial  inokulierten 
Mäuse.  In Bezug auf die Anzahl T. gondii‐positiver Tiere  sind einige Aspekte  zu bedenken. 
Zuallererst  ist  hierbei  die  relativ  geringe  Inokulationsmenge  von  lediglich  ca.  
8 bis 12 g Wurstmasse pro Versuchsmaus zu berücksichtigen. Da nach Schätzungen durch‐
schnittlich mit lediglich einer Zyste in 100 g Fleisch zu rechnen ist (HILL und DUBEY, 2002), ist 
davon  auszugehen,  dass  einige  Versuchsmäuse  kein  infektiöses  Material  aufgenommen 
haben. Analog wurde nur  in 3,33 % der untersuchten Schweinefleischproben T. gondii‐DNA 
nachgewiesen,  obwohl  mithilfe  serologischer  Methoden  die  Infestation  der  Schlacht‐
tierkörper  in mehrfachen  Tests  bewiesen wurde.  Ebenso  erzeugten  lediglich  14,29 %  der 
untersuchten  Wurstproben  ein  positives  Real  Time‐PCR‐Signal.  Ferner  sind  in  diesem 
Zusammenhang  die  nicht  wiederholbaren  positiven  Real  Time‐PCR‐Ergebnisse  mehrerer 
Mäuse  sowohl aus den Schlachttierkörper‐ als auch den Rohwursttestgruppen  zu nennen. 
Obwohl  bei  diesen  Tieren  die  positive  Reaktion  eine  Infektion  eindeutig  bewiesen  hat, 
konnten diese Ergebnisse in einigen Fällen nicht reproduziert werden. Dies weist darauf hin, 
dass auch bei nachgewiesenermaßen vorhandener Erreger‐DNA  im Untersuchungsgut nicht 
jeder  Ansatz  positiv  detektiert wird.  Entsprechend  könnten  diese  Ergebnisse  auf  eine  zu 





Darüberhinaus  ist  denkbar,  dass  die  Konzentration  der  Erreger‐DNA  in  einigen  Fällen 
unterhalb der Nachweisgrenze des verwendeten Verfahrens lag. Einen Hinweis darauf geben 
die positiven Real Time‐PCR‐Ergebnisse zweier Versuchsmäuse, die jedoch oberhalb des cut‐




Tiere  nicht  in  die  Auswertung mit  einbezogen  werden  konnten.  Trotzdem  weisen  diese 








und  inhomogener  Verteilung  im  Schlachttierkörper  und  der  daraus  produzierten 
Rohwurst‐Erzeugnisse 






Möglichkeit  der  Übertragung  der  Toxoplasmose  über  das  Lebensmittel  Rohwurst.  Die 
weitergehenden  Fragestellungen bezogen  sich auf unterschiedliche Gefährdungspotentiale 
verschiedener  Rohwurst‐Sorten  und  unterschiedlicher  Herstellungsverfahren.  Zu  diesem 
Zweck  wurden  Mett‐  und  Teewürste  als  Beispiel  kurzgereifter  Produkte  und  Salami  als 
langgereifte Rohwurst  für den Versuch ausgewählt. Überdies erfolgte die Herstellung  zum 
Einen  auf  handwerklich‐traditionelle  Art  und  zum  Anderen  unter  Berücksichtigung 
ökologischer  Prinzipien.  Um  eine  eventuelle  Abnahme  der  Infektiösität  durch  längere 
Reifung und Lagerung beurteilen zu können, erfolgte die Verfütterung an die Versuchstiere 




Fleischprodukte  und  am  Ende  des  Mindesthaltbarkeitsdatums.  Entsprechend  dieser 
Gesichtspunkte  wurden  36  Versuchstiergruppen  mit  unterschiedlichen  Rohwurst‐
Erzeugnissen gefüttert.  
Aufgrund  der  geringen  Anzahl  positiver  Tiere  kann  jedoch  keine  Aussage  über 
unterschiedliche Gefährdungspotentiale  in Abhängigkeit vom Rohwurst‐Erzeugnis bzw. vom 
Herstellungsverfahren  getroffen werden. Die Unterschiede  der  genannten  Parameter  sind 
statistisch nicht signifikant. Um eine eventuelle Abhängigkeit von der pH‐Wert‐ bzw. bei der 
Salami zusätzlich der aW‐Wert‐Entwicklung untersuchen zu können, wurden diese Parameter 
nach  der  Herstellung  in  regelmäßigen  Abständen  untersucht.  Auch  hier  konnte  jedoch 
aufgrund  der  geringen  Tierzahl  keine  Aussage  über  eine  pH‐  oder  aW‐Wert‐abhängige 
Infektionsminderung getroffen werden.  
Zu  resümieren  ist, dass  alle drei einbezogenen Wurstsorten  zu  einer  Infektion  führten.  In 
Bezug  auf  die Mett‐  und  Teewurst,  stellvertretend  für  kurzgereifte  Rohwurst‐Erzeugnisse, 
wurde  die  vielfach  vertretene  Ansicht  einer  von  diesen  Produkten  ausgehenden 
Verbrauchergefahr  (TENTER und FEHLHABER, 2002; BfR¸ 2005; BfR, 2006;) somit bestätigt. 
Unerwartet  war  hingegen  der  positive  Infektionsnachweis  einer  mit  Salami  gefütterten 
Maus.  Dies  steht  im  Gegensatz  zur  bisherigen  Auffassung,  nach  welcher  langgereifte 
Rohwürste  gemeinhin  als  sicher  angesehen werden  (SOMMER  et  al.,  1965;  TENTER  und 
FEHLHABER,  2002, BfR,  2005; BfR,  2006). Die  Ergebnisse  lassen weiterhin den  Schluss  zu, 
dass Würste zum Zeitpunkt des  In‐Verkehr‐Bringens und ebenso am Ende des MHD´s noch 
infektiös  sein  können,  da  nachgewiesen  werden  konnte,  dass  eine  Teewurst  selbst  zum 
Ablauf des Mindesthaltbarkeitsdatums und zwei Mettwürste und eine Salami zum Zeitpunkt 
des  In‐Verkehr‐Bringens  zu  einer  Infektion  geführt  haben.  Folglich  ist  davon  auszugehen, 
dass auch die  frisch produzierten Erzeugnisse T. gondii‐Infektionen verursachen.  In diesem 
Zusammenhang  zu  beachten  sind  die  im  Versuchsverlauf  aufgetretenen  sechs  Todesfälle. 
Hiervon  betroffen war  ein  Tier  aus  der  Schlachttierkörperkontrollgruppe  Nummer  3,  die 
verbleibenden  fünf  Tiere  gehörten  verschiedenen  Rohwurst‐Testgruppen  an.  Diese  mit 
Rohwurst‐Erzeugnissen  inokulierten  Tiere  waren  alle  mit  Material  vom  Produktionstag 
gefüttert worden. Da die Mäuse innerhalb von wenigen Tagen nach der Infektion verstorben 













von  den  Real  Time‐PCR‐Untersuchungen  teilweise  abweichende  Ergebnisse.  Zwar wurden 






produzierter Mettwurst,  zum  Ende  des Mindeshaltbarkeitsdatums)  eine  deutlich  positive 
Reaktion festgestellt. Dieses Ergebnis konnte in mehrfachen Wiederholungsuntersuchungen 
mittels  Real  Time‐PCR,  wobei  auch  neue  DNA‐Aufbereitungen  einbezogen  wurden, 
molekularbiologisch  nicht  bestätigt  werden.  Bei  16  weiteren  Tieren  wurden  „schwach 
positive“ Ergebnisse erzielt, die nicht eindeutig  interpretierbar sind. Mithilfe der Real Time‐
PCR  konnte  nur  bei  einer  (Maus  acht,  Gruppe  25)  dieser  16  Mäuse  eine  Infektion 
nachgewiesen  werden.  Diese  Übereinstimmung  der  Untersuchungsergebnisse weist  zwar 
auf die Möglichkeit hin, dass bei den anderen 15 Tieren ebenfalls eine Infektion vorgelegen 
haben könnte, diese Vermutung kann jedoch nicht bestätigt werden.  
In  diesem  Zusammenhang  zu  berücksichtigen  sind  die  bei  serologischen  Toxoplama‐





nicht  eindeutig  interpretierbaren  Ergebnisse  der  „schwach  positiv“  getesteten 








mit  dem  Vorkommen  infektionsfähiger  T.  gondii‐Entwicklungsstadien  gerechnet  werden. 
Entsprechend der allgemeinen Auffassung (TENTER und FEHLHABER, 2002; BfR, 2005) haben 
sich  kurzgereifte  Mett‐  und  Teewürste  als  potentielle  Infektionsquellen  erwiesen.  Der 
positive Nachweis einer  Infektion bei einer mit gereifter  Salami gefütterten Maus  ist  sehr 
überraschend  und  sollte  ebenso  Gegenstand  weiterer  Forschung  sein  wie  der 
möglicherweise  unterschiedliche  Einfluss  verschiedener  Herstellungsverfahren 
(handwerklich/ökologisch), der nicht abschließend geklärt werden konnte.  
Das Risiko einer Infektion erscheint unter Zugrundelegung der hier vorgestellten Ergebnisse 
[Infektionsrate  1,39 %,  (Real  Time‐PCR)]  relativ  gering.  Zu  bedenken  ist  jedoch,  dass  der 
Mensch  bei  dem  Verzehr  von  Rohwurst‐Erzeugnissen  in  der  Regel  größere  Mengen 
aufnimmt,  als  die  in  diesem  Versuch  an  die  Mäuse  verfütterten  Inokula.  Unter 
Berücksichtigung  des Aspektes,  dass  die  T.  gondii‐Infektionsdosis  für  den Menschen  nicht 
bekannt  ist,  auf  der  Grundlage mehrere  Untersuchungen  bei  verschiedenen  Tieren  aber 
davon  auszugehen  ist,  dass  bereits  eine  Zyste  für  eine  Infektion  ausreicht  (DUBEY,  1996; 
DUBEY et al., 1996; WAINRIGHT et al., 2007), könnte die  Infektionsrate  für den Menschen 










Die  T.  gondii‐Infektion  wird  durch  kontaminierte  Lebensmittel  übertragen.  Sie  kann 
diaplazentar  erfolgen  oder  durch  zufälligen  Kontakt  entstehen  (z.B.  Katzentoilette, 





das  Infektionspotential  dieser  Produkte  nicht  geklärt  (TENTER  und  FEHLHABER,  2002). 
Beruhend auf den Ergebnissen von SOMMER et al.  (1965) werden  langgereifte Erzeugnisse 
(z. B. Salami) gemeinhin als sicher angesehen (TENTER und FEHLHABER, 2002; BfR, 2005; BfR, 
2006).  Das  BFR  warnt  jedoch  vor  einer  möglichen  Infektionsgefahr  bei  dem  Verzehr 
kurzgereifter  Produkte,  wie Mett‐  und  Teewürsten  (BfR,  2005).  Darüberhinaus  bedürfen 
ökologische Erzeugnisse ebenfalls genauerer Betrachtung, da einerseits mit einem erhöhten 
Vorkommen  von  T.  gondii  in  den  Schlachttierkörpern  zu  rechnen  ist  (SCHULZIG  und 
FEHLHABER,  2006)  und  andererseits  der  bei  ökologisch  gefertigten  Produkten  oftmalige 
Verzicht auf Nitritpökelsalz ebenso wie vielfach festgestellte Qualitätsschwankungen bei der 
Herstellung  von  Rohwurst‐Erzeugnissen  das  Überleben  von  Erreger‐Zysten  begünstigen 
können (SOMMER et al., 1965; MÜLLER et al., 1994; TENTER und FEHLHABER, 2002). 
Auf  der  Basis  dieser  Literaturangaben  war  das  Ziel  dieses  Projektes  einen  Beitrag  zur 
Einschätzung  des  möglichen  Gefährdungspotentials  von  Rohwurst‐Erzeugnissen  für  den 
Verbraucher zu  leisten. Hierfür wurden zwei Schweine  intravenös mit dem Erreger  infiziert 
und  der  Infektionserfolg  serologisch  mithilfe  des  IHA‐  und  des  Western‐Blot‐Verfahrens 
(freundlicherweise  durchgeführt  von  Dr.  Schares,  Friedrich‐Loeffler‐Institut, 
Bundesforschungsinstitut für Tiergesundheit) überprüft. Im Alter von 6 Monaten wurden die 
Tiere geschlachtet und die Schlachttierkörper mithilfe einer für dieses Projekt am Institut für 
Tierärztliche  Nahrungsmittelkunde  der  Justus‐Liebig‐Universität  Gießen  entwickelten  Real 
Time‐PCR untersucht. Das Fleisch der Tiere wurde zu verschiedenen Rohwurst‐Erzeugnissen 
verarbeitet  und  diese  ebenfalls  auf  T.  gondii‐DNA  untersucht.  Um  die  potentielle 
Infektionsgefahr  lang‐  und  kurzgereifter  Erzeugnisse miteinander  vergleichen  zu  können, 








Milz) mithilfe der Real  Time‐PCR  auf  eine  stattgefundene  Infektion untersucht.  Es  gelang, 
den Erreger sowohl  in beiden Schlachttierkörpern als auch  in  jeder produzierten Rohwurst‐
Charge  nachzuweisen.  Folglich  konnte  eine  Erregerhaltigkeit  der  verwendeten  Rohwurst‐
Inokula  bewiesen  werden.  Bei  der  Real  Time‐PCR‐Untersuchung  der  Mäuse  konnte  bei 




die  allgemein  vertretene  Auffassung,  dass  rohes  Fleisch  eine  wichtige  Quelle  für  eine 
Toxoplasma‐Infektion ist.  




statistisch  nicht  signifikant.  Zu  beachten  ist,  dass  alle  drei  einbezogenen Wurstsorten  zu 
einer Infektion geführt haben. In Bezug auf die Mett‐ und Teewurst wurde somit die vielfach 
vertretene Ansicht einer  von diesen Produkten ausgehenden Verbrauchergefahr bestätigt. 
Unterwartet  war  hingegen  der  positive  Infektionsnachweis  einer  mit  Salami  gefütterten 
Maus.  Dieses  Ergebnis  steht  im  Gegensatz  zur  bisherigen  Auffassung,  nach  welcher 
langgereifte Rohwürste gemeinhin als sicher angesehen werden.  
Als Ergebnis dieser Studie  ist demnach bei  im Handel befindlichen Rohwurst‐Erzeugnissen 
eine  Verbrauchergefahr  gegeben,  die  Übertragungswahrscheinlichkeit  erscheint  jedoch 
relativ  gering.  Ein   möglicherweise  unterschiedliches Gefährdungspotential  verschiedener 
Rohwurst‐Sorten  und  Herstellungsverfahren  konnte  nicht  abschließend  geklärt  werden. 








diaplacentally  or  through  casual  contact  (e.g.  cat  litter  box,  sandpit,  gardening).  Besides 
foodstuffs  contaminated  with  oocysts  (fruits,  vegetables,  drinking  water),  raw  or 
insufficiently  heated  meat  products  play  a  decisive  role  for  nutrition‐based  infections 
(KAPPERUD et al., 1996; CHOI et al., 1997; COOK et al., 2000; SUKTHANA et al., 2000). On 
account  of missing  heating while manufacturing  raw  sausages  the  actual  infection  risk  of 
these products has not been evaluated yet (TENTER und FEHLHABER, 2002). Based on results 
of SOMMER et al.  (1965)  long‐ripened products  (e. g. Salami) are generally  considered as 
being safe (TENTER et al., 2000; BfR, 2005; BfR, 2006), nevertheless the BfR has brought out 
a  warning  regarding  consumption  of  short‐ripened  products,  such  as  “Mettwurst”  and 
“Teewurst”  (BfR,  2005).  Furthermore  ecologically  produced  sausages  also  require  closer 
examination  since on  the one hand an  increasing number of  contagioned  carcasses might 
occur  (SCHULZIG und FEHLHABER, 2006); on  the other hand,  the omitting of nitrite‐salt as 
well as frequently observed variations of quality during the ecological manufacturing process 











served  as  an  example  for  long‐ripened  sausages,  “Mett‐“  and  “Teewürste”  represented 
short‐ripened products. Furthermore all kinds of raw sausages were produced traditionally 
as well as ecologically. To achieve basic knowledge about the infectivity of the products the 






The  pathogen was  detected  in  the  carcasses  as well  as  in  each  of  the  raw  sausages. On 
account of this it can be taken for granted that the fed raw sausauge‐inocula contained  
T. gondii. The Real Time‐PCR of the mice proved an infection in each of the positive control 







regarding  different  risk  potentials  neither  due  to  the  raw  sausage  type  nor  due  to  the 
manufacturing process; the different results turned out to be statistically not significant.  It 
certainly has to be noted that all three kinds of sausages led to an infection. Considering the 





considered as probable even  though  the probability of an  infestation appears  to be quite 
low.  The possibility of different  risk potentials  regarding different  raw  sausage  types  and 












    Mindestanforderungen (chemisch):      BEFFE:    nicht < 12% 





    BEFFE:    12,4 %      FETT:      39,5 % 
    BEFFE/FE:  87,0 %      WASSER:    43,3 % 












































    Mindestanforderungen (chemisch):      BEFFE:    nicht < 12 % 




    BEFFE:    12,4 %      FETT:      39,5 % 
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      Leitsatzkennziffer: 2.212.1 
      Mindestanforderungen (chemisch): 
                    BEFFE:    10 % 




    BEFFE:    11,0 %    FETT:      42,4 %  
    BEFFE/FE:  88,5 %    WASSER:    42,1 % 




























3.  Mit  Gewürzen  und  Zusatzstoffen  feinkuttern  bis  die  gewünschte  sahnige  Konsistenz 
  erreicht ist 















      Leitsatzkennziffer: 2.212.1 
      Mindestanforderungen (chemisch): 
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      Leitsatzkennziffer: 2.211.05 
      Mindestanforderungen (chemisch):      BEFFE:    12 % 




    BEFFE:    15,4 %    FETT:      34,1 %  
    BEFFE/FE:  91,9 %    WASSER:    45,1 % 














































      Leitsatzkennziffer: 2.211.05 
      Mindestanforderungen (chemisch):      BEFFE:    12 % 
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    BEFFE/FE:  91,9 %    WASSER:    45,1 % 














































Sw11)VBL  a2)  n. d.3) Sw24)  VBL a  n. d. 
Sw1  VBL   b5)  n. d.  Sw2  VBL  b  n. d. 
Sw1  VBL   c6)  n. d.  Sw2  VBL  c  n. d. 
Vorderbein, 
rechts (VBR) 
Sw1  VBR   a  n. d.  Sw2  VBR  a  39,16 
Sw1  VBR   b  n. d.  Sw2  VBR  b  n. d. 
Sw1  VBR   c  n. d.  Sw2  VBR  c  n. d. 
Hinterbein, 
links (HBL) 
Sw1  HBL    a  n .d.  Sw2  HBL  a  n. d. 
Sw1  HBL   b  n. d.  Sw2  HBL  b  n. d. 
Sw1  HBL   c  n. d.  Sw2  HBL  c  n. d. 
Hinterbein, 
rechts (HBR) 
Sw1  HBR   a  43,31  Sw2  HBR  a  n. d. 
Sw1  HBR   b  38,00  Sw2  HBR  b  n. d. 
Sw1  HBR   c  n. d.  Sw2  HBR  c  n. d. 
Bauch (B)  Sw1  B        a  n. d.  Sw2  B       a  n. d. 
Sw1  B        b  n. d.  Sw2  B       b  n. d. 
Sw1  B        c  n. d.  Sw2  B       c  n. d. 
Rücken   Sw1  R        a  n. d.  Sw2  R       a  n. d. 
Sw1  R        b  n. d.  Sw2  R       b  n. d. 
Sw1  R        c  n. d.  Sw2  R       c  n. d. 
Zwerchfell 
(Zf) 
Sw1  Zf        a  n. d.  Sw2  Zf      a  n. d. 
Sw1  Zf       b  n. d.  Sw2  Zf      b  n. d. 
Sw1  Zf       c  n. d.  Sw2  Zf      c  n. d. 
Zunge (Zu)  Sw1  Zu      a  n. d.  Sw2  Zu      a  n. d. 
Sw1  Zu      b  n. d.  Sw2  Zu      b  n. d. 
Sw1  Zu      c  n. d.  Sw2  Zu      c  n. d. 
Herz (He)  Sw1  He       a  n. d.  Sw2  He      a  n. d. 
Sw1  He      b  n. d.  Sw2  He      b  n. d. 
Sw1  He      c  n. d.  Sw2  He      c  n. d. 
Gehirn (Hi)  Sw1  Hi       a  n. d.  Sw2  Hi       a  n. d. 
Sw1  Hi       b  n. d.  Sw2  Hi       b  n. d. 
Sw1  Hi       c   n. d.  Sw2  Hi       c  n. d. 
 









Mäusekennzeichnung  CT‐Werte Gr1). 1  CT‐Werte Gr. 2  CT‐Werte Gr. 3  CT‐Werte Gr. 4 
Ms1) 1 Hi2)  A3)  n. d.4)  23,17  38,49  n. d. 
Ms 1 Hi  B5)  n. d.  23,58  n. d.  n. d. 
Ms 1 He6) A  n. d.  29,51  36,65  n. d. 
Ms 1 He B  n. d.  29,48  35,86  n. d. 
Ms 1 Mz7) A  n. d.  27,97  36,17  n. d. 
Ms 1 Mz B  n. d.  28,83  n. d.  n. d. 
Ms 2 Hi  A  n. d.  24,01  n. d.  n. d. 
Ms 2 Hi  B  n. d.  24,52  n. d.  n. d. 
Ms 2 He A  n. d.  31,89  39,91  n. d. 
Ms 2 He B  n. d.  31,59  n. d.  n. d. 
Ms 2 Mz A  n. d.  31,64  n. d.  n. d. 
Ms 2 Mz B  n. d.  32,87  n. d.  n. d. 
Ms 3 Hi  A  n. d.  31,86  n. d.  n. d. 
Ms 3 Hi  B  n. d.  31,36  n. d.  n. d. 
Ms 3 He A  n. d.  28,65  n. d.  n. d. 
Ms 3 He B  n. d.  28,92  n. d.  n. d. 
Ms 3 Mz A  n. d.  23,36  n. d.  n. d. 
Ms 3 Mz B  n. d.  23,68  n. d.  n. d. 
Ms 4 Hi  A  n. d.  21,85  34,14  34,17 
Ms 4 Hi  B  n. d.  22,70  n.d.  38,00 
Ms 4 He A  n. d.  27,67  n.d.  n. d. 
Ms 4 He B  n. d.  28,77  n.d.  n. d. 
Ms 4 Mz A  n. d.  32,09  n.d.  n. d. 
Ms 4 Mz B  n. d.  32,72  n.d.  n. d. 
Ms 5 Hi  A  n. d.  20,64  n.d.  n. d. 
Ms 5 Hi  B  n. d.  21,54  n.d.  n. d. 
Ms 5 He A  n. d.  26,82  34,00  n. d. 
Ms 5 He B  n. d.  27,16  33,74  n. d. 
Ms 5 Mz A  n. d.  n.d.  n.d.  n. d. 
Ms 5 Mz B  n. d.  n.d.  n.d.  n. d. 
Ms 6 Hi  A  n. d.  23,19  n.d.  n. d. 
Ms 6 Hi  B  n. d.  23,98  n.d.  n. d. 
Ms 6 He A  n. d.  26,67  n.d.  n. d. 
Ms 6 He B  n. d.  27,25  n.d.  n. d. 
Ms 6 Mz A  n. d.  31,95  n.d.  n. d. 
Ms 6 Mz B  n. d.  32,00  n.d.  n. d. 
Ms 7 Hi  A  n. d.  22,93  n.d.  n. d. 
Ms 7 Hi  B  n. d.  23,81  n.d.  n. d. 
Ms 7 He A  n. d.  28,70  n.d.  n. d. 
Ms 7 He B  n. d.  29,35  n.d.  n. d. 
Ms 7 Mz A  n. d.  30,64  n.d.  n. d. 







Mäusekennzeichnung  CT‐Werte Gr. 1  CT‐Werte Gr. 2  CT‐Werte Gr. 3  CT‐Werte Gr. 4 
Ms 8 Hi  A  n. d.  18,42  /8) 39,74 
Ms 8 Hi  B  n. d.  19,36  /  n. d. 
Ms 8 He A  n. d.  24,54  /  n. d. 
Ms 8 He B  n. d.  25,19  /  n. d. 
Ms 8 Mz A  n. d.  27,13  /  41,00 
Ms 8 Mz B  n. d.  27,32  /  n. d. 
 
1) Maus     2) Hirn    3) Ansatz A    4) nicht detektiert  5) Ansatz B   
















Bezeichnung  CT‐Wert  Bezeichnung  CT‐Wert 
Mettwurst, 
Handwerk 
Sw11)  CH12)  a3)  n. d.4) Sw25)  CH1  a  n. d. 
Sw1  CH1  b  n. d.  Sw2  CH1   b  n. d. 
Sw1  CH1  c  n. d.  Sw2  CH1   c  n. d. 
Sw1  CH1  d  n. d.  Sw2  CH1   d  n. d. 
Sw1  CH1  e  n. d.  Sw2  CH1   e  39,50 
Sw1  CH1   f  n. d.  Sw2  CH1    f  38,34 
Sw1  CH1  g  n. d.  /6) / 
Sw1  CH1  h  n. d.  /  / 
Sw1  CH1   i  n. d.  /  / 
Sw1  CH1   j  n. d.  /  / 
Sw1   CH1  k  n. d.  /  / 
Sw1  CH1    l  n. d.  /  / 
Sw1  CH1  m  n. d.  /  / 
Sw1  CH1  n  n. d.  /  / 
Sw1  CH1  o  n. d.  /  / 
Sw1  CH1  p  n. d.  /  / 
Sw1  CH1  q  n. d.  /  / 
Sw1  CH1  r  n. d.  /  / 
Sw1  CH1  s  n. d.  /  / 
Sw1  CH1  t  n. d.  /  / 
Sw1  CH1  u  38,91  /  / 
Sw1  CH1  v  n. d.  /  / 
Sw1  CH1  w  n. d.  /  / 
Sw1  CH1  x  n. d.  /  / 
 
1) Schwein Nummer 1  2) Charge 1    3) Buchstaben a—x entsprechen den Ansätzen a‐x 







Bezeichnung  CT‐Wert  Bezeichnung  CT‐Wert 
Mettwurst, 
ÖKO 
Sw11)  Ch22)   a3)  n. d.4) Sw25)  CH2   a  n. d. 
Sw1  Ch2   b  36,04  Sw2  CH2   b  n. d. 
Sw1  Ch2   c  n. d.  Sw2  CH2   c  n. d. 
Sw1  Ch2   d  n. d.  Sw2  CH2   d  n. d. 
Sw1  Ch2   e  33,91  Sw2  CH2   e  n. d. 
Sw1  Ch2    f  n. d.  Sw2  CH2   f  n. d. 
/6)  /  Sw2  CH2   g  n. d. 
/  /  Sw2  CH2   h  n. d. 
/  /  Sw2  CH2   i  n. d. 
/  /  Sw2  CH2   j  n. d. 
/  /  Sw2  CH2   k  n. d. 
/  /  Sw2  CH2   l  n. d. 
/  /  Sw2  CH2   m  n. d. 
/  /  Sw2  CH2   n  n. d. 
/  /  Sw2  CH2   o  n. d. 
/  /  Sw2  CH2   p  n. d. 
/  /  Sw2  CH2   q  n. d. 
/  /  Sw2  CH2   r  n. d. 
/  /  Sw2  CH2   s  38,34 
/  /  Sw2  CH2   t  39,15 
/  /  Sw2  CH2   u  n. d. 
/  /  Sw2  CH2   v  n. d. 
/  /  Sw2  CH2   w  37,74 
 
1) Schwein Nummer 1  2) Charge 2    3) Buchstaben a—w entsprechen den Ansätzen a‐w 









Bezeichnung  CT‐Wert  Bezeichnung  CT‐Wert 
Teewurst, 
Handwerk 
Sw11)  CH32)   a3)  n. d.4) Sw25)  CH3   a  n. d. 
Sw1  CH3   b  n. d.  Sw2  CH3   b  n. d. 
Sw1  CH3   c  38,64  Sw2  CH3   c  n. d. 
Sw1  CH3   d  n. d.  Sw2  CH3   d  n. d. 
Sw1  CH3   e  n. d.  Sw2  CH3   e  n. d. 
Sw1  CH3    f  n. d.  Sw2  CH3   f  n. d. 
/6)  /  Sw2  CH3   g  n. d. 
/  /  Sw2  CH3   h  n. d. 
/  /  Sw2  CH3   i  n. d. 
/  /  Sw2  CH3   j  n. d. 
/  /  Sw2  CH3   k  n. d. 
/  /  Sw2  CH3   l  n. d. 
/  /  Sw2   CH3  m  n. d. 
/  /  Sw2  CH3   n  n. d. 
/  /  Sw2  CH3   o  n. d. 
/  /  Sw2  CH3   p  n. d. 
/  /  Sw2  CH3   q  38,58 
/  /  Sw2  CH3   r  39,96 
 
1) Schwein Nummer 1  2) Charge 3    3) Buchstaben a‐r entsprechen den Ansätzen a‐r 








Bezeichnung  CT‐Wert  Bezeichnung  CT‐Wert 
Teewurst, 
ÖKO 
Sw11)  CH42)   a3)  39,30  Sw24)  CH4   a  n. d.5)
Sw1  CH4   b  35,99  Sw2  CH4   b  n. d. 
Sw1  CH4   c  n. d.  Sw2  CH4   c  n. d. 
Sw1  CH4   d  35,55  Sw2  CH4   d  n. d. 
Sw1  CH4   e  40,00  Sw2  CH4   e  n. d. 
Sw1  CH4    f  n. d.  Sw2 CH4    f  n. d. 
/6)  /  Sw2 CH4    g  n. d. 
/  /  Sw2 CH4    h  n. d. 
/  /  Sw2 CH4    i  n. d. 
/  /  Sw2 CH4    j  n. d. 
/  /  Sw2 CH4    k  n. d. 
/  /  Sw2 CH4    l  n. d. 
/  /  Sw2 CH4    m  37,65 
/  /  Sw2 CH4    n  36,35 
/  /  Sw2 CH4    o  39,31 
/  /  Sw2 CH4    p  37,61 
/  /  Sw2 CH4    q  40,00 
/  /  Sw2 CH4    r  39,82 
 
1) Schwein Nummer 1  2) Charge 4    3) Buchstaben a‐r entsprechen den Ansätzen a‐r 







Bezeichnung  CT‐Wert  Bezeichnung  CT‐Wert 
Salami, 
Handwerk 
Sw11)  CH52)   a3)  n. d.4) Sw25)  CH5   a  n. d. 
Sw1  CH5   b  n. d.  Sw2  CH5   b  n. d. 
Sw1  CH5   c  37,64  Sw2  CH5   c  n. d. 
Sw1  CH5   d  n. d.  Sw2  CH5   d  n. d. 
Sw1  CH5   e  n. d.  Sw2  CH5   e  n. d. 
Sw1  CH5    f  n. d.  Sw2  CH5    f  n. d. 
/6)  /  Sw2  CH5    g  n. d. 
/  /  Sw2  CH5    h  n. d. 
/  /  Sw2  CH5    i  n. d. 
/  /  Sw2  CH5    j  n. d. 
/  /  Sw2  CH5    k  n. d. 
/  /  Sw2  CH5    l  n. d. 
/  /  Sw2  CH5    m  n. d. 
/  /  Sw2  CH5    n  n. d. 
/  /  Sw2  CH5    o  n. d. 
/  /  Sw2  CH5    p  n. d. 
/  /  Sw2  CH5    q  n. d. 
/  /  Sw2  CH5    r  n. d. 
/  /  Sw2  CH5    s  n. d. 
/  /  Sw2  CH5    t  n. d. 
/  /  Sw2  CH5    u  n. d. 
/  /  Sw2  CH5    v  n. d. 
/  /  Sw2  CH5    w  n. d. 
/  /  Sw2  CH5    x  n. d. 
/  /  Sw2  CH5    y  n. d. 
/  /  Sw2  CH5    z  n. d. 
/  /  Sw2  CH5   Aa  n. d. 
/  /  Sw2  CH5   Ab  n. d. 
/  /  Sw2  CH5   Ac  n. d. 
/  /  Sw2  CH5   Ad  n. d. 
/  /  Sw2  CH5   Ae  37,94 
/  /  Sw2  CH5   Af  n. d. 
/  /  Sw2  CH5   Ag  n. d. 
/  /  Sw2  CH5   Ah  n. d. 
/  /  Sw2  CH5   Ai  n. d. 
/  /  Sw2  CH5   Aj  n. d. 
/  /  Sw2  CH5   Ak  n. d. 
/  /  Sw2  CH5   Al  n. d. 
/  /  Sw2 CH5  Am   38,93 
/  /  Sw2 CH5   An  n. d. 
/  /  Sw2 CH5  Ao  n. d. 
/  /  Sw2 CH5  Ap  39,00 
 
1) Schwein Nummer 1  2) Charge 5    3) Buchstaben a‐Ap entsprechen den Ansätzen a‐Ap 








Bezeichnung  CT‐Wert  Bezeichnung  CT‐Wert 
Salami, ÖKO 
Sw11)  CH62)   a3)  n. d.4) Sw25)  CH6   a  n. d. 
Sw1  CH6   b  n. d.  Sw2  CH6   b  n. d. 
Sw1  CH6   c  n. d.  Sw2  CH6   c  n. d. 
Sw1  CH6   d  n. d.  Sw2  CH6   d  n. d. 
Sw1  CH6   e  n. d.  Sw2  CH6   e  n. d. 
Sw1  CH6    f  n. d.  Sw2  CH6    f  n. d. 
Sw1  CH6    g  n. d.  Sw2  CH6    g  n. d. 
Sw1  CH6    h  n. d.  Sw2  CH6    h  n. d. 
Sw1  CH6    i  n. d.  Sw2  CH6    i  n. d. 
Sw1  CH6    j  n. d.  Sw2  CH6   j  n. d. 
Sw1  CH6    k  36,74  Sw2  CH6    k  n. d. 
Sw1  CH6    l  n. d.  Sw2  CH6    l  n. d. 
/6)  /  Sw2  CH6    m  n. d. 
/  /  Sw2  CH6    n  n. d. 
/  /  Sw2  CH6    o  n. d. 
/  /  Sw2  CH6    p  n. d. 
/  /  Sw2  CH6    q  n. d. 
/  /  Sw2  CH6    r  n. d. 
/  /  Sw2  CH6    s  n. d. 
/  /  Sw2  CH6    t  n. d. 
/  /  Sw2  CH6    u  n. d. 
/  /  Sw2  CH6    v  n. d. 
/  /  Sw2  CH6    w  n. d. 
/  /  Sw2  CH6    x  n. d. 
/  /  Sw2  CH6    y  n. d. 
/  /  Sw2  CH6    z  n. d. 
/  /  Sw2  CH6   Aa  n. d. 
/  /  Sw2  CH6   Ab  n. d. 
/  /  Sw2  CH6   Ac  n. d. 
/  /  Sw2  CH6   Ad  n. d. 
/  /  Sw2  CH6   Ae  38,42 
/  /  Sw2  CH6   Af  n. d. 
/  /  Sw2  CH6   Ag  n. d. 
/  /  Sw2  CH6   Ah  n. d. 
/  /  Sw2  CH6   Ai  38,62 
/  /  Sw2  CH6   Aj  n. d. 
/  /  Sw2  CH6   Ak  n. d. 
/  /  Sw2  CH6   Al  n. d. 
/  /  Sw2 CH6  Am   n. d. 
/  /  Sw2 CH6   An  n. d. 
/  /  Sw2 CH6  Ao  n. d. 
/  /  Sw2 CH6  Ap  39,35 
 

















Sw12)CH13)  Produktion  5,48  23,1  5,47  23,1  5,48 
Sw1CH24)  Produktion  5,47  22,4  5,47  22,4  5,47 
Sw25)CH1  Produktion  5,44  23,2  5,45  23,4  5,45 





Sw1CH1  Kontrolle  5,18  22,1  5,18  22,1  5,18 
Sw1CH2  Kontrolle  5,04  21,2  5,03  21,2  5,04 
Sw2CH1  Kontrolle  5,16  21,3  5,16  22,1  5,16 





Sw1CH1  IVK6)  4,97  22,3  4,93  22,3  4,95 
Sw1CH2  Kontrolle  4,86  22,3  4,85  22,2  4,86 
Sw2CH1  IVK  4,95  22,4  4,97  22,4  4,96 
Sw2CH2  Kontrolle  4,86  22,1  4,87  22,1  4,87 
13.08.07 
  
Sw1CH2  IVK  4,97  23,6  5,03  23,3  5,00 





Sw1CH1  Kontrolle  4,84  16,1  4,83  16,6  4,84 
Sw1CH2  Kontrolle  4,83  16,0  4,84  15,7  4,84 
Sw2CH1  Kontrolle  5,08  16,0  5,02  16,2  5,05 





Sw1CH1  MHD7)  4,94  19,1  4,95  18,7  4,95 
Sw1CH2  MHD  5,08  18,0  5,1  17,3  5,09 
Sw2CH1  MHD  4,92  16,9  4,88  16,8  4,90 
Sw2CH2  MHD  5,02  17,0  5,02  16,5  5,02 
 
1) Temperatur    2) Schwein Nummer 1    3) Charge 1     










Datum  Charge  Zeitpunkt  pH‐Wert 1  Temp. 1)1  pH‐Wert 2  Temp. 2  Mittelwert
pH‐Wert 
09.08.07  Sw12)CH33)  Produktion  5,42  22,1  5,44  22,1  5,43 
Sw1CH44)  Produktion  5,45  22,3  5,46  22,3  5,46 
Sw25)CH3  Produktion  5,43  21,4  5,45  21,3  5,44 
Sw2CH4  Produktion  5,52  22,3  5,53  22,3  5,53 
10.08.07  Sw1CH3  Kontrolle  5,12  22,5  5,10  22,2  5,11 
Sw1CH4  Kontrolle  4,99  22,2  4,97  22,1  4,98 
Sw2CH3  Kontrolle  5,00  22,2  5,03  22,2  5,02 
Sw2CH4  Kontrolle  4,97  22,0  4,96  21,9  4,97 
11.08.07  Sw1CH3  IVK6)  4,71  23,0  4,72  22,8  4,72 
Sw2CH3  IVK  4,75  22,6  4,75  22,6  4,75 
14.08.07  Sw1CH4  IVK  4,81  22,7  4,82  22,5  4,82 
Sw2CH4  IVK  4,82  22,4  4,82  22,3  4,82 
17.08.07  Sw1CH3  Kontrolle  4,80  15,8  4,80  16,0  4,80 
Sw1CH4  Kontrolle  4,74  16,0  4,74  15,9  4,74 
Sw2CH3  Kontrolle  4,87  15,8  4,87  15,7  4,87 
Sw2CH4  Kontrolle  4,89  15,5  4,88  15,4  4,89 
22.08.07  Sw1CH3  MHD7)  4,78  16,5  4,77  16,6  4,78 
Sw1CH4  MHD  4,91  16,5  4,91  16,9  4,91 
Sw2CH3  MHD  4,78  16,2  4,76  16,5  4,77 
Sw2CH4  MHD  4,92  16,7  4,93  16,6  4,93 
 
1) Temperatur    2) Schwein Nummer 1    3) Charge 3         
















Sw12)CH53) Produktion  5,42  22,0  5,43  22,0  5,43 
Sw1CH64)  Produktion  5,39  23,3  5,41  23,3  5,40 
Sw25)CH5  Produktion  5,47  22,3  5,46  22,3  5,47 





Sw1CH5  Kontrolle  4,76  21,8  4,76  21,8  4,76 
Sw1CH6  Kontrolle  4,84  23,4  4,87  23,4  4,86 
Sw2CH5  Kontrolle  4,72  24,9  4,73  24,9  4,73 





Sw1CH5  Kontrolle  4,78  19,5  4,79  19,6  4,79 
Sw1CH6  Kontrolle  4,70  20,9  4,73  20,6  4,72 
Sw2CH5  Kontrolle  4,83  22,2  4,85  20,5  4,84 





Sw1CH5  Kontrolle  4,75  20,0  4,78  19,4  4,77 
Sw1CH6  Kontrolle  5,02  19,4  4,95  18,8  4,99 
Sw2CH5  Kontrolle  4,78  19,3  4,9  19,1  4,79 
Sw2CH6  Kontrolle  4,82  20,1  4,88  19,6  4,85 
20.08.2007 
  
Sw1CH5  IVK6)  4,89  19,6  4,90  19,6  4,90 
Sw2CH5  IVK  4,83  19,9  4,86  19,8  4,85 
22.08.2007 
  
Sw1CH6  IVK  4,96  21,5  4,98  21,3  4,97 





Sw1CH5  Kontrolle  5,06  18,2  5,06  18,1  5,06 
Sw1CH6  Kontrolle  4,98  17,9  5,04  17,9  5,01 
Sw2CH5  Kontrolle  5,25  18,9  5,28  18,8  5,27 





Sw1CH5  MHD7)  5,07  18,9  5,06  18,8  5,07 
Sw1CH6  MHD  5,25  17,8  5,23  17,6  5,24 
Sw2CH5  MHD  5,03  17,6  5,06  17,6  5,05 
Sw2CH6  MHD  5,21  17,2  5,23  17,0  5,22 
 
1) Temperatur    2) Schwein Nummer 1    3) Charge 5         















Sw11) CH52) Produktion  0,973  23,1 
Sw1 CH63) Produktion  0,964  23,1 
Sw24) CH5  Produktion  0,977  23,4 





Sw1 CH5  Kontrolle  0,967  23,6 
Sw1 CH6  Kontrolle  0,967  23,4 
Sw2 CH5  Kontrolle  0,967  24,9 





Sw1 CH5  Kontrolle  0,952  23,4 
Sw1 CH6  Kontrolle  0,961  24,2 
Sw2 CH5  Kontrolle  0,967  23,9 





Sw1 CH5  Kontrolle  0,950  24,6 
Sw1 CH6  Kontrolle  0,960  23,4 
Sw2 CH5  Kontrolle  0,942  22,5 
Sw2 CH6  Kontrolle  0,943  22,3 
20.08.2007 
  
Sw1 CH5  IVK5)  0,944  23,0 
Sw2 CH5  IVK  0,938  23,2 
22.08.2007 
  
Sw1 CH6  IVK  0,933  23,8 





Sw1 CH5  Kontrolle  0,905  22,2 
Sw1 CH6  Kontrolle  0,903  21,6 
Sw2 CH5  Kontrolle  0,906  21,8 





Sw1 CH5  MHD6)  0,888  21,2 
Sw1 CH6  MHD  0,885  20,4 
Sw2 CH5  MHD  0,890  19,9 
Sw2 CH6  MHD  0,879  19,8 
 
1) Schwein Nummer 1    2) Charge 5  3) Charge 6   
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